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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES |

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAQOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen :
Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

*Enseignant militaire



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre_1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinigue Rovale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Décembre_1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doven de la FEMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvier_et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique

Decembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doven de FMPT
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmijid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la EMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

*Enseignant militaire



Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOQOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

*Enseignant militaire

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie i 0 -
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FIM Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002
. AMEUR Ahmed*

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir*

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam

. BENBOUZID Mohammed Anas
. BENKIRANE Ahmed*

. BOULAADAS Malik

*Enseignant militaire

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. International (Cheikh Khalifa)
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Génerale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI
EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2000
. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed EI Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*

*Enseignant militaire

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé

Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

OR.L

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie



Pr

. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

M
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual*
EL BEKKALI Youssef*
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TACHFOUTI Samira
TAIJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

ars 2009

. ABOUZAHIR Ali*

. AGADR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*

*Enseignant militaire

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Géneérale
Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie



Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya
Pr. LAMSAOURI Jamal*
Pr. MARMADE Lahcen
Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha*
Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Qctobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUELALAA Khalil*
Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENSGHIR Mustapha*
Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*

*Enseignant militaire

Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

M

ARS 2014

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ACHIR Abdellah

. BENCHAKROUN Mohammed*
. BOUCHIKH Mohammed

. EL KABBAJ Driss*

. EL MACHTANI IDRISSI Samira*

. HARDIZ| Houyam
. HASSANI Amale*

*Enseignant militaire

Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Radiologie
Neuro-chirurgie

Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie



Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia
DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*

Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*
Pr. LAKHAL Zouhair*
Pr. OUDGHIRI NEZHA
Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*
AOUT 2015

Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*
Pr. NITASSI Sophia

JUIN 2017

Pr. ABI Rachid*
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Introduction

La définition médicale actuelle du terme «douleur» est celle de l'association
internationale pour I'étude de la douleur (IASP): «La douleur est une expérience sensorielle et
émotionnelle désagréable liée a une lésion tissulaire existante ou potentielle, et décrite en ces
termes.». Une douleur cervico-céphalique est un symptébme neurologique complexe a

plusieurs composantes : somesthésique, cognitive, affective et comportementale.

La pathologie ORL est fréquente en soins primaires, chez l'adulte et I'enfant, et
s'accompagne souvent de douleur. Les douleurs fréquemment rencontrées sont de localisation
otologique, rhinosinusienne, et oropharyngée. Les douleurs projetées au niveau craniofacial a
partir des structures voisines (l'articulation temporomandibulaire, 1’cesophage, la colonne

cervicale, I’appareil oculaire et dentaire) sont également trés fréquentes. (8)

Les probléemes diagnostiques sont liés a la richesse de l'innervation sensitive de la
région craniofaciale, et a la présence de nombreux organes. C’est une zone de convergence
des douleurs et des spécialités médicale. C'est ainsi que le dentiste, le stomatologiste, le
neurologue, 1'ophtalmologiste, 1’interniste et bien évidemment I'oto-rhino-laryngologiste sont

directement concernés par le probleme des douleurs craniofaciales. (8)

L’objectif de ce travail est de déterminer les étiologies les plus fréquentes des douleurs
oto-rhino-laryngologiques, avec les approches de diagnostic, et les profils épidémiologiques a
partir des données de la littérature. Sans oublier les étiologies possibles des douleurs projetées
au niveau craniofacial qui ne relevent pas de la spécialité ORL, et qui posent le probleme de
diagnostic différentiel. On a exclut de ce travail les approches thérapeutiques, et les douleurs

post-opératoires.
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A. Rappel anatomique
1. Les nerfs de la sensibilité cranio-faciale

Innervation sensitive de la face
(d’apres Gray)

I — n. grand occipital
2 — n. petit occipital
3 - n. facial
4 — n. grand auriculaire
5 — rameaux dorsaux des nn. C3, C4 et C5
6 — n. ophtalmique
7 = n. maxillaire
8 — n. mandibulaire
9 — n. transverse du cou
10 - nn. supra-claviculaires

Figure 1: I'innervation sensitive de la face (1)

1.1.Nerf trijumeau (V)

C'est le principal nerf sensitif de la face et du crane (dont les cavités nasales et buccales,
ainsi que les dents) transmettant des stimuli, douloureux, thermiques et tactiles. Il contient des
fibres motrices et des fibres sensitives. Il présente trois principales branches: ophtalmique,
maxillaire, et mandibulaire. (1)

Le nerf ophtalmique est uniqguement sensitif et se divise en 3 branches terminales, les
nerfs lacrymal, frontal et naso-ciliaire (1) ;

Le nerf frontal innerve les téguments de la région frontale.

Le nerf naso-ciliaire innerve le sinus ethmoidal, le sinus sphénoidal et les méninges

antérieures. |l se termine en deux branches, le nerf ethmoidal antérieur (se divise en deux
rameaux: rameau nasal interne latéral, destiné a la paroi latérale de la cavité nasale, et donne
le rameau nasal externe pour la peau des ailes et de I'apex du nez, et rameau nasal interne
médial destiné au septum nasal); et le nerf infratrochléaire, qui se termine en rameaux

palpébraux pour les paupiéres. Il innerve aussi le sac lacrymal et la caroncule lacrymale.



Le nerf lacrymal traverse la glande lacrymale qu'il innerve et se termine dans la partie

latérale de la paupiere supérieure.
Les branches collatérales sont le nerf tentorial qui se ramifie sur la tente du cervelet et la
partie postérieure de la faux du cerveau, et les rameaux méninges destinés au cavum

trigéminal et au sinus caverneux. (1)

Le nerf maxillaire est uniquement sensitif, il innerve homolatéralement la joue, la
gencive supérieure, les dents supérieures et la paupiére inférieure.

Le ganglion ptérygo-palatin: Il donne de nombreuses branches, orbitaires, palatines,

nasales et pharyngiennes. Les rameaux orbitaires apportent des fibres sensitives et autonomes
a l'orbite, au sinus sphénoidal et au sinus ethmoidal. Le nerf grand palatin innerve la
muqueuse du palais dur et les gencives situées en arriere de la 2eme prémolaire supérieure.
Les nerfs petits palatins (au nombre de 2) innervent le palais mou et la tonsille palatine. Les
nerfs nasaux latéraux postéro-supérieurs (6 environ) se destinent aux cornets nasaux supérieur
et moyen, et aux cellules ethmoidales postérieures. Le rameau nasal latéral postéro-inférieur
innerve le cornet nasal inférieur, il peut naitre du nerf grand palatin. Le nerf naso-palatin (ou
incisif) innerve la partie antérieure du palais dur et le septum nasal. Le nerf pharyngien
innerve la muqueuse du nasopharynx située en arriere de l'ostium pharyngien de la trompe
auditive. (1)

Les branches collatérales: le rameau méningé moyen; deux rameaux destinés aux

ganglions ptérygopalatins ; les rameaux orbitaires innervent les cellules ethmoidales
postérieures et le sinus sphénoidal ; le nerf zygomatique ; les nerfs alvéolaires supérieurs se
terminent en formant le plexus dentaire supérieur. (1)

La branche terminale ou nerf infra-orbitaire se divise en rameaux palpébraux inférieurs,

nasaux externes, nasaux internes et labiaux supérieurs. (1)



Figure 2: nerf maxillaire et ophtalmique (1)

1-ganglion trigéminal  8-glande lacrymale 15-nerfs ptérygo-palatins
2-rameau méningeé 9-nerf zygomatique 16-ganglio ptérygo-palatin
3-nerf ophtalmique  10-nerf infra-orbitaire 17-nerfs grand et petit palatins
4-ganglion ciliaire 11-nerf alvéolaire supéro-ant. 18- nerf alvéolaire supéro-post.
5- nerfs ciliaires 12-rameaux labiaux sup. 19- nerf alvéolaire supéro-moyen
6-nerf frontal 13-nerf maxillaire 20-plexus dentaire

7-nerf lacrymal 14-nerf mandibulaire

Le nerf mandibulaire est sensitif et moteur. C'est le plus gros des trois nerfs issus du
trijumeau. 1l innerve homolatéralement les dents et la gencive, inférieures, le conduit auditif
externe et le tympan, la lévre inférieure et le menton ainsi que la peau de la région de la
branche montante de la mandibule, et les deux tiers antérieurs de la langue. Les fibres
motrices innervent les muscles homolatéraux de la mastication.(2)

Les branches collatérales: Le rameau méningé innerve la dure-mére de la fosse

cranienne moyenne ; Les rameaux ganglionnaires otiques ; Le nerf massétérique innerve le
muscle masséter et l'articulation temporo-mandibulaire ; Les nerfs temporaux profonds ; Le

nerf ptérygoidien latéral et médial ; Le nerf buccal innerve le muscle buccinateur, il donne des



rameaux cutanés et des rameaux muqueux pour la muqueuse buccale et les gencives
adjacentes aux 2e et 3e molaires inférieures. Le nerf auriculo-temporal donne: le nerf du méat
acoustique externe, les nerfs auriculaires antérieurs, un rameau pour la membrane du tympan,
des rameaux parotidiens, un rameau communicant avec le nerf facial, et se termine en

branches temporales supérficielles, qui innervent les téguments de la région temporale. (1)

Les branches terminales : Le nerf lingual volumineux, il donne: les rameaux de I'isthme
du gosier, les rameaux communicants avec le nerf hypoglosse, les rameaux ganglionnaires
submandibulaires et sublinguaux, il se termine en rameaux linguaux pour la muqueuse du
plancher buccal et de la langue située en avant du sillon terminal ; Le nerf alvéolaire inférieur,
il se termine en nerf mentonnier, il donne: le nerf mylo-hyoidien, et le plexus dentaire
inférieur qui donne les rameaux dentaires et gingivaux inférieurs. Le nerf mentonnier se
divise en rameaux mentonniers pour les téguments du menton et en rameaux labiaux

inférieurs pour la lévre inférieure. (1)

Figure 3: vue latérale du nerf mandibulaire (1)

1-nerfs temporaux profonds 5-conduit parotidien 9-nerf alvéolaire inf.
2-nerf massétérique 6-muscle buccinateur 10-nerf mylohyoidien
3-nerf ptérygoidien latéral ~ 7-nerf auriculo-temporal 11-nerf lingual
4-nerf buccal 8-nerf facial 12-nerf mentonnier



1.2.Nerf facial (VII)
Le nerf facial est un nerf mixte comprenant le VII moteur, plus volumineux et le VII
sensitif ou nerf intermédiaire, qui présente sur son trajet le ganglion géniculé.(1)

Fonction motrice : innerve tous les muscles peauciers de la face et contrdle ainsi la

mimique.

Fonction sensitive : Il assure l'innervation sensitive du méat acoustique externe, du

tympan et de la conque (zone de Ramsay-Hunt), par sa branche auriculaire.

Fonction sensorielle : Grace au nerf intermédiaire, il assure la sensibilité gustative des
deux tiers antérieurs de I'némi-langue. La paralysie du facial entraine une perte du gout et une
hypoacousie (paralysie du muscle du stapes).

Fonction autonome : Par ses fibres parasympathiques, le nerf facial contréle la sécrétion des

glandes lacrymales, nasales, mandibulaires et sublinguales. Par les fibres sympathiques de la corde
du tympan, le nerf facial controle la vasomotricité de la langue et des glandes salivaires.(1)

Figure 4: les branches terminales du nerf facial (1)

1-rameaux temporaux 6-artere faciale 10-veine jugulaire externe
2-rameaux zygomatiques 7-rameau buccal 11-rameau cervical
3-conduit parotidien 8-veine faciale 12-veine jugulaire interne

4-corps adipeux de la bouche  9-rameau mentonnier  13-nerf auriculaire postérieur
5-glandes parotides accessoires



1.3.Nerf glossopharyngien (1X)

Le nerf glosso-pharyngien est un nerf mixte destiné a I'oreille moyenne, a la langue, a la
parotide et au pharynx. Il est formé de deux troncs accolés, un tronc supérieur, sensitif, et un
tronc inférieur, moteur. (1)

Fonction motrice concerne le temps pharyngien de la déglutition. Sa paralysie isolée

entraine la perte du réflexe de baillement (réflexe pharyngien) et des troubles temporaires de
la déglutition.

Fonction sensitive concerne la muqueuse du naso-pharynx, de la trompe auditive, de la

caisse du tympan, de lI'oropharynx, de l'isthme du gosier et du tiers postérieur de la langue.
Son excitation au niveau de la muqueuse tympanique au cours d'un examen otoscopique
provoque une toux réflexe et au niveau de la muqueuse pharyngienne, une nausée réflexe.

Fonction sensorielle contrdle la sensibilité gustative du tiers postérieur de la langue et

de I'isthme du gosier.
Fonction autonome responsable de la sécrétion parotidienne et participe a la régulation

de la tension artérielle grace au nerf du sinus carotidien.(1)

Les branches collatérales sont représentés par: le nerf tympanique (ancien nerf de
Jacobson); le rameau communicant avec le rameau auriculaire du nerf vague ; le nerf du sinus
carotidien ; les rameaux pharyngiens destinés au muscle constricteur supérieur du pharynx, a
la muqueuse pharyngienne et au plexus pharyngien (formé par des branches du IX, du X et du
ganglion cervical supérieur) ; les rameaux tonsillaires destinés a la tonsille palatine; le nerf du
muscle stylo-pharyngien; et le nerf du muscle stylo-glosse. (1)

Le nerf glosso-pharyngien se termine en rameaux linguaux destinés a la muqueuse du
dos de la langue, postérieure au sillon terminal, aux papilles circumvallées, a I'épiglotte et aux
plis glosso-épiglottiques latéraux. (1)

1.4.Nerf vague (X)

Le nerf vague est un nerf mixte, somatique et autonome, dont le territoire s'étend de la
téte au pelvis. Il constitue une partie importante du systéme nerveux parasympathique. Aprés
la naissance du nerf laryngé récurrent, le nerf vague devient un nerf autonome dont les

branches se mélent a celles des nerfs sympathiques pour constituer des nerfs viscéraux.(2)



Fonction motrice est trés variée et concerne : la phonation, au niveau des cordes

vocales ; le temps pharyngien de la déglutition, en élevant le voile du palais ; et des fonctions
viscérales.

Fonction sensitive : son territoire sensitif comprend : une zone cutanée rétro-auriculaire

et le meat acoustique externe ; la muqueuse du pharynx et du larynx (c'est le point de départ

du réflexe tussigéne protecteur des voies aeriennes).

Fonction autonome : Le vague assure la motricité des muscles lisses des organes
thoraciques et abdominaux ainsi que leur sécrétion glandulaire (a I'exception du c6lon gauche
et du rectum).(1)

14
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Figure 5: nerf vague gauche (1)
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1-nerf lingual 2- nerf glosso-pharyngien  3-nerf hypoglosse

4-nerf laryngé sup. 5-wsophage 6-nerf laryngé récurrent
10-ganglion trigéminal  11-nerf vague gauche 12-rameau du nerf accessoire
13-14-16-ganglion cervical sup. moyen et inf. 15-plexus branchial
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On note parmi les branches collatérales du nerf vague, en plus du rameau méningé, le
nerf du sinus carotidien, et les nerfs cardiaques cervicaux :

Le rameau auriculaire innerve la face cranienne de 1’auricule, la paroi inférieure du méat

acoustique externe et la partie adjacente du tympan.

Les rameaux pharyngiens qui forment avec les branches du tronc sympathique cervical

et le nerf glosso-pharyngien, le plexus pharyngien. La partie vagale du plexus pharyngien
innerve les muscles du pharynx (excepté le muscle stylo-pharyngien, innervé par le 1X) et les
muscles du voile du palais (excepté le muscle tenseur du voile du palais, innervé par le V3).

Le nerf laryngé supérieur se divise en deux rameaux, interne et externe. Le rameau

interne est sensitif et volumineux, il innerve la muqueuse du larynx, du dos de la langue, de
I'épiglotte et des cordes vocales. Il donne le rameau communicant avec le nerf laryngé
inférieur. Le rameau externe est un nerf mixte, il innerve le muscle crico-thyroidien, le muscle
constricteur inférieur du pharynx et la muqueuse laryngée voisine.

Le nerf laryngé récurrent se termine en nerf laryngé inférieur, s'anastomose avec le

rameau interne du laryngé supérieur et innerve la mugueuse laryngée sous-jacente aux cordes

vocales.(1)

1.5.Plexus cervical

Le plexus cervical est destiné aux muscles antéro-latéraux du cou, au diaphragme, a la
peau des régions cervicale et supéro-latérale du thorax. Il est constitué des rameaux ventraux
des nerfs cervicaux Cl a C4 et des arcades anastomotiques qui les unissent. Parmi ses
branches collatérales :

Le nerf petit occipital: 1l est sensitif et formé de neurofibres de C2 et parfois de C3. Il

innerve la peau de la région mastoidienne et celle adjacente de l'auricule.

Le nerf grand auriculaire: Il est sensitif et formé de neurofibres de C3. Prés de l'auricule,

il se divise en deux rameaux : un rameau antérieur pour innerver les téguments recouvrant la
glande parotide; et un rameau postérieur pour les téguments mastoidiens et la partie adjacente
de l'auricule.

Le nerf transverse du cou: Il est sensitif et formé de neurofibres de C2 et C3. Il se divise

en rameaux supérieurs qui innervent la peau du trigone submandibulaire et s'anastomosent
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avec le nerf facial; et rameaux inférieurs traversent le muscle platysma et innervent la peau de
la région antéro-inférieure du cou.

Les nerfs supraclaviculaires: Ils sont sensitifs et formés de neurofibres de C3 et C4. (1)

Plexus cervical schématique Nerf hypoglosse (XIl) \

(S = rameau communicant gris C] ! | ) o

du ganglion cervical supérieur) Nerf petit occipital
>\_\ —":7/ |

Nerfs des muscles droit latéral

S - / .r S Q- \ de la téte, long de la téte et droit
Nerf du muscle génio-hyoidien / / |\ 2 <\ / antérieur de la téte
Nerf du muscle thyro-hyoidien / Al /

\AT Nerf accessoire (XI)
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Figure 6: plexus cervical

2. L’oreille

L'oreille est divisée en trois parties distinctes : I'oreille externe, I'oreille moyenne (caisse
du tympan) et l'oreille interne. A I'exception du pavillon de l'oreille, les structures qui forment
I'oreille sont encloses dans la portion pétreuse de I'os temporal. (2)

Os temporal Malleus Incus Stapés

Canal semi-circulaire

“a———Nerf vestibulocochléaire

Aurnicule —

Canal pharyngo-tympanique

(auditif)
_ —  Versle nasopharynx
Hélkx  Lobule Conduit Membrane
acoustique tympanique s
exteme
L + M
ID Oreille externe [l Orede moyenne [X] Orefle interne |

Figure 7: les parties de l'oreille (2)
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L'oreille externe comprend le pavillon de I'oreille et le conduit auditif externe. Le CAE
est recouvert de follicules pileux et de glandes produisant du cérumen qui fournit une barriere

protectrice et un environnement acide et inhibe la croissance bactérienne et fongique.

Fosse triangulaire Branche de I’hélix

Hélix Méat acoustique externe

Fosse scaphoide
Branches de I’anthélix

Tubercule auriculaire
(de Darwin)

Anthélix Tragus

Incisure

Conque de l"auricule intertragique

. . Antitragus
Lobule de I'auricule b

Figure 8: auricule droit (3)

L'oreille moyenne constitue I'appareil de transmission et d'adaptation aux vibrations
sonores. C'est une cavité remplie dair, elle comprend: la cavité tympanique, la membrane

tympanique, la trompe auditive et les annexes mastoidiennes. (4)

La trompe d’Eustache : est un canal ostéo-cartilagineux qui relie la cavité tympanique a la

partie nasale du pharynx. Long d'environ 4 cm, il est bordé par un épithélium cilié. Elle comprend
deux parties, osseuse et cartilagineuse, unies par l'isthme tubaire. Elle s'ouvre a ses extrémités par les
ostiums tympanique et pharyngien. Elle est normalement fermée mais, quand la pression de part et
d'autre de la membrane tympanique devient inégale, elle est ouverte par la déglutition ou par le

béaillement, et de I'air pénetre dans les oreilles, rendant a nouveau égales les pressions. (4)

Outre 1’égalisation de la pression et la ventilation de I’oreille moyenne, la trompe auditive a
pour fonction, la clairance des sécrétions de 1’oreille moyenne, par une action péristaltique
musculaire et par les mouvements mucociliaires, et la protection de 1’oreille moyenne contre les
sons et contre l'afflux des agents pathogénes. Elle est plus courte, plus large et plus horizontale chez

les nourrissons, ce qui facilite la transmission de I'otopathogéne a I'oreille moyenne.
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Chaine des osselets : trois tres petits os (Marteau, Enclume, Etrier) de quelques

millimétres s'étendant de la membrane tympanique a la fenétre du vestibule. Ils forment une
série d'articulations, étant mobilisables I'un sur l'autre et sur la paroi médiale de la caisse, au

niveau de la fenétre ovale.(2)

Les annexes mastoidiennes sont des cavités creusees dans la partie mastoidienne de I'os

temporal. Elles comprennent: I'aditus ad antrum (canal étroit unissant I'antre mastoidien au
récessus épitympanique de la caisse du tympan), I'antre mastoidien, les cellules mastoidiennes

et tympaniques (situées dans la paroi inférieure de la caisse du tympan). (4)

L'oreille interne, ou labyrinthe de Il'oreille, contient les organes de l'audition et de
I'équilibre. On lui décrit généralement deux parties, le labyrinthe osseux et le labyrinthe
membraneux. Le labyrinthe osseux est délimité par le périoste. Dans le labyrinthe osseux, le
labyrinthe membraneux est suspendu dans un liquide aqueux appelé périlymphe. Le
labyrinthe membraneux est rempli d'endolymphe. Elle est divisée en trois régions principales :
le vestibule, qui contient l'utricule et le saccule ; les trois canaux semi-circulaires ; et la
cochlée. (2)

Ampoule du canal
semi-circulaire antérieur

Nerf
vestibuiaire

Canal seri-circutaire
membraneux anténeur

Nerf cochléaire

Os temporal

Canal semi-crcuiare
membraneux atéral

+ Cochlée

Canal semi-circufaire
meambraneux posténeur

Labyrinthe osseux —_—
(contenant la périlymphe)

Labyrinthe membraneux Utricuie Saccule Conduit cochléaire [

(contenant |'endolymphe) e ) /

Vestibule I

Figure 9: Oreille interne. Le labyrinthe membraneux dans le labyrinthe osseux (2)
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L’innervation sensitive de I’oreille :
L’oreille bénéficie d'une innervation sensitive complexe. Les nerfs concernés sont le
nerf intermédiaire (V11 bis), le nerf auriculo-temporal (V3), les racines C2 et C3 du plexus

cervical, le glossopharyngien (IX) et le vague (X). (5)

8 9
| =0
10
2 (
3

5
i ‘ i

’EKL/

Figure 10: Innervation sensitive de la région auriculaire

1. Nerf glossopharyngien ; 2. Nerf vague ; 3. Plexus brachial ; 4, 5, 6, 7. Premiére, deuxiéme, troisieme
et quatrieme cervicales, respectivement ; 8. Nerf facial ; 9. Nerf trijumeau ; 10.troisiéme branche du
trijumeau ; 11. Nerf intermédiaire.

Figure 11: Innervation de ’auricule: A= face latérale ; B= face médiale ; En jaune = petit nerf
occipital ; En gris = nerf auriculo-temporal ; points= nerf X ; Croix= nerf VII. (1)
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Le nerf auriculo-temporal assure l'innervation sensitive de la partie antérosupérieure du
pavillon jusqu'au tragus, de la partie antérieure et supérieure du conduit auditif externe, et
parfois de la racine de lI'anthélix. Le VII bis assure I'innervation sensitive du méat acoustique
externe, de la face externe du tympan et de la conque (zone de Ramsay-Hunt). La branche
auriculaire du X s'anastomose avec des branches du IX et du VII assurant I'innervation de la
conque, la paroi postéro-inférieure du meat acoustique externe et la partie adjacente du
tympan, ainsi qu'une petite portion de la partie postérieure du pavillon et de la partie adjacente
de la mastoide. Le grand nerf auriculaire et le petit nerf occipital, branches du plexus
cervical innervent la peau de la région mastoidienne et celle adjacente de l'auricule (la partie
postéro-inférieure du pavillon, du CAE et du lobule). L'innervation de la muqueuse de
I’oreille moyenne provient du plexus tympanique formé des rameaux du nerf tympanique (IX)

et des nerfs carotico-tyrnpaniques supérieur et inférieur issus du plexus carotidien. (1), (5)

Figure 12: Schématisation de I’innervation du méat acoustique externe et de l’oreille moyenne en
coupe axiale. (1)
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La cavité nasale est la premiere des voies respiratoires ; il s'agit d'une grande cavité
irreguliere divisée en deux cavités égales par un septum (cloison). La partie postérieure,
osseuse, du septum est formée par la lame perpendiculaire de I'ethmoide et le vomer. En
avant, la cloison est faite d'un cartilage hyalin (le cartilage septal). Le toit est formé par la
lame criblée de I'os ethmoide, I'os sphénoide (avec le sinus sphénoidal) en arriére, I'os frontal
(avec le sinus frontal) et les os nasaux en avant. Le plancher est constitué par le toit de la
cavité buccale, fait du palais dur en avant et du palais mou en arriere (fait de muscles non
soumis a la volonté). La paroi médiale est représentée par le septum nasal. Les parois latérales
sont constituées par le maxillaire, I'ethmoide et le cornet nasal inférieur. La paroi postérieure
est formée par la paroi postérieure du pharynx. Les orifices narinaires antérieurs sont, les
ouvertures de la cavité nasale vers I'extérieur. Les orifices narinaires postérieurs (les choanes),
en arriére, font communiquer la cavité nasale avec le nasopharynx. (2)

Les sinus paranasaux sont des cavités dans des os de la face et du crane, qui
contiennent de l'air. Ils communiquent avec la cavité nasale par de trés petites ouvertures, les
ostiums. lls sont bordés par une muqueuse en continuité avec celle de la cavité nasale. Les
principaux sont :

-le sinus maxillaire dans chaque partie latérale, situé dans le corps du maxillaire, est le
plus grand des sinus paranasaux. C'est une cavité pyramidale.

-les sinus frontaux au nombre de deux, droit et gauche, ils sont situés dans la partie
médiale des arcades sourciliéres, et peuvent s'étendre dans la paroi supérieure de l'orbite. De
forme pyramidale triangulaire, leur apex inférieur s'ouvre dans la partie antérieure du méat
moyen, ou par un conduit fronto-nasal, dans I'infundibulum ethmoidal.

-Les sinus sphénoidaux dans le toit, situés dans le corps du sphénoide, ils sont séparés
par le mince septum sphénoidal, souvent dévié latéralement.

-le sinus ethmoidal a la partie supérieure de chaque paroi latérale. Chaque sinus
ethmoidal, situé dans un labyrinthe ethmoidal, est constitué de nombreuses petites cavités
communicantes entre elles, les cellules ethmoidales. On distingue, selon leur topographie, les

cellules ethmoidales antérieures, moyennes, et postérieures.(4)
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Grand sinus frontal

\

Petit sinus frontal

Cornet sup.
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maxillaire
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Figure 13: sinus paranasaux coupe frontale

L’innervation sensitive dépend du nerf trijumeau (V), elle est assurée par le nerf naso-
ciliaire (V1) qui innerve le sinus ethmoidal, le sinus sphénoidal, et donne le nerf ethmoidal
antérieur destiné a la paroi latérale de la cavité nasale, a la peau des ailes et de I'apex du nez,
et au septum nasal; le ganglion ptérygopalatin (V2) donne des rameaux orbitaires qui
apportent des fibres sensitives au sinus sphénoidal et au sinus ethmoidal, les nerfs nasaux
latéraux postéro-supérieurs déstinés aux cornets nasaux supérieur et moyen, et aux cellules
ethmoidales postérieures, le rameau nasal latéral postéro-inférieur innerve le cornet nasal
inférieur, et le nerf naso-palatin qui innerve le septum nasal. (1)
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4. Le pharynx
C’est un conduit musculo-aponévrotique, interposé entre la voie digestive et la voie
aérifere, et dans lequel s'ouvre la trompe auditive. 1l est situé en arriére de la cavité nasale, de
la cavité¢ buccale et du larynx, et en avant du rachis cervical. Long d’environ 14 cm et en
forme d’entonnoir évasé en haut, dilaté dans sa partie moyenne et rétréci en bas, il fait
communiquer la cavité buccale avec 1’cesophage et les fosses nasales avec le larynx. Il sert a

la déglutition, la respiration et la phonation. Il participe aussi a I'audition. (2)

S ‘ @) Epithélium olfactif
A +f =P N~
| ‘ X
Tonsille pharyngienne
Cavité nasale
Nasopharynx
Palais mou et uvule
Langue
Oropharynx
Laryngopharynx

(Esophage

Cartilage thyroide
Cartilage cricoide

Figure 14:voies aéro-digestives supérieures (2)
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On distingue pour le pharynx trois portions de haut en bas :

Nasopharynx : La partie supérieure du pharynx (encore appelée rhinopharynx, cavum)
est située derriére le nez, au-dessus du niveau du palais mou. Chaque paroi latérale présente
I'orifice de la trompe auditive, conduisant a l'oreille moyenne homolatérale. La paroi
postérieure présente les tonsilles pharyngiennes (adénoides), faites de tissu lymphoide, et
s'atrophiant progressivement aprés 1’age de 7 ans. Il est en continuité en bas avec
I’oropharynx par I’isthme pharyngien.

Oropharynx : La partie orale du pharynx siége derriére la bouche, et va de la hauteur du
palais mou jusqu'au niveau de la partie supérieure du corps de la troisieme vertebre cervicale.
Chaque partie latérale du pharynx se continue avec le palais mou et forme deux replis (piliers
de I'amygdale). Entre chaque paire de replis se trouve une tonsille palatine (ou amygdale).
Durant la déglutition, le palais mou et I'uvule (ou luette) sont poussés vers l'avant, ce qui
ferme la cavité nasale et évite que de la nourriture pénétre.

Laryngopharynx : C’est la portion du pharynx située entre 1’épiglotte et 1’orifice

supérieur de I’cesophage (au niveau de C6). C’est sur sa paroi antérieure que s’ouvre 1’entrée
du larynx. (2)

L'innervation sensitive du pharynx est essentiellement sous la dépendance des nerfs
vague (X) et glosso-pharyngien (IX) qui forment le plexus pharyngien. L’innervation
sensitive est différente pour chaque région : le rameau pharyngien du nerf maxillaire (V2)
innerve la muqueuse du nasopharynx située en arriere de l'ostium pharyngien de la trompe
auditive. Le rameau lingual du nerf mandibulaire (V3) innerve I'isthme du gosier. Le nerf
glossopharyngien innerve la muqueuse du nasopharynx, de l'oropharynx, de l'isthme du
gosier, du tiers postérieur de la langue, et les tonsilles palatines. Le nerf vague (X) assure

I’innervation du laryngopharynx.(2), (1)

Le larynx est un organe médian situé a la partie antérieure et moyenne du cou, en avant
du rachis cervical (dont il est séparé par le laryngopharynx) et en arriere des muscles sous-
hyoidiens. Il est suspendu en haut a 1’os hyoide et reli¢ en bas a la trachée. Il est bordé
latéralement par la thyroide et le paquet vasculaire du cou. Il mesure environ 5 cm de haut sur

4 cm de large. C’est un organe mobile il s’éléve de 2 cm lors de la déglutition. 1l est formé par
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I’assemblage de picces cartilagineuses articulées entre elles et mues par un systéme
musculaire, I’ensemble étant recouvert de muqueuse. C’est a la fois un conduit aérifére et

I’organe de la phonation. (2)

- A Epiglotte

f ' /7—-/05 hyoide
L f’f\“r‘mne thyro-hyoidienne
. ¥ Corne supérieure
goA\¢ /ﬁe///’du cartilage thyroide
o

4 Cartilage corniculé
g Cartilage aryténoide
Incisure thyroidienne supérieure
Lame du cartilage thyroide
Ligament vocal

Ligament crico-thyroidien médian

Corne inférieure du cartilage thyroide
Cartilage cricoide
Trachée

Vue antérieure ) Vue postérieure

Figure 15: vue antérieure et postérieure du larynx montrant ces différentes parties (3)

La configuration externe du larynx :
Face antérieure : Elle est constituée de haut en bas par : la membrane thyro-hyoidienne,

le cartilage thyroide, la membrane crico-thyroidienne recouverte par les muscles crico-
thyroidiens, le cartilage cricoide, et la membrane crico-trachéale.
Face postérieure : Elle constitue la face antérieure de la portion laryngée du pharynx, et

présente de haut en bas : I’épiglotte ; I’orifice supérieur du larynx dans la paroi antérieure du
pharynx ; la saillie cylindroide (face postérieure des cartilages aryténoides et cricoides
recouverts par les muscles aryténoidiens cricoaryténoidiens postérieurs) ; latéralement a cette

saillie : gouttiere pharyngolaryngée. (4)
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La configuration interne du larynx : deux paires de replis muqueux s’étendent
meédialement depuis les parois latérales de la cavité laryngée :

- Plis vestibulaires : ils constituent les fausses cordes vocales (ou cordes vocales

supérieures) et forment la fente vestibulaire. Leur bord libre, épaissi, contient le ligament

vestibulaire.
- Plis vocaux, ou cordes vocales vraies : ils sont situés caudalement et médialement par

rapport aux précédents. Leur bord libre contient le ligament vocal, tendu de I’angle du
cartilage thyroide au processus vocal du cartilage aryténoide. Les 2 plis vocaux forment une

petite ouverture triangulaire : la fente glottique. (4)

Racine de la langue (tonsille linguale)

Ligament ’
glosso-épiglottique )

médian Epiglotte

Pli vocal Pli ventriculaire |

i (fausses cordes)
(vraies cordes)

Trachée Pli ary-épiglottique

Récessus

piriforme Tubercule cunéiforme

Tubercule corniculé
(Esophage

Figure 16: larynx normal en inspiration (3)

Les trois régions du larynx :
- Le vestibule (étage supérieur) : limité en haut par I’orifice supérieur du larynx et en

bas par la face supérieure des replis vestibulaires.
- La glotte (I’étage moyen) : trés étroite, se situe entre les replis vestibulaires en haut et

les plis vocaux en bas. De chaque c6té, la muqueuse bombe latéralement entre le ligament
vocal et le ligament vestibulaire, formant un espace distendu en forme de poche : le ventricule
laryngé, qui se continue en haut et en avant par un prolongement tubulaire : le saccule laryngé
dans les parois duquel se trouvent des glandes muqueuses qui lubrifient les cordes vocales.

22



- L’espace infra-glottique (étage inférieur) : limité en haut par la face inférieure des plis

vocaux et en bas par I’ouverture inférieure du larynx. (4)
L’innervation sensitive du larynx : elle est assurée par des branches du nerf vague. (1)

- Le nerf laryngeé supérieur nait du ganglion inférieur du X. Il donne une branche interne
(sensitive) qui perfore la membrane thyro-hyoidienne et se distribue & la muqueuse laryngée
sus-glottique, I'épiglotte et les cordes vocales ; et une branche externe (mixte) qui se termine
en traversant la membrane crico-thyroidienne. Il est sensitif pour toute la muqueuse laryngée.

- Le nerf laryngé récurrent se termine en nerf laryngé inférieur, s'anastomose avec la
branche interne du nerf laryngé supérieur et innerve la muqueuse laryngée sous-jacente aux

cordes vocales.

La bouche constitue la portion initiale de I'appareil digestif. Elle est destinée d'une part a
la mastication, a la gustation et a I'insalivation des aliments, et d'autre part, a I'articulation des
sons. La cavité orale est divisée par les arcades dentaires en deux parties, le vestibule oral
(entre les gencives et les joues) et la cavité orale propre. (4)

La bouche est limitée en avant par les lévres ; en arriére elle est en continuité avec
I'oropharynx ; latéralement par les muscles des joues ; en haut par le palais dur osseux et le
palais mou musculaire ; et en bas par la langue et les tissus mous du plancher de la bouche.
Elle est bordée par une membrane muqueuse contenant de petites glandes sécrétant du mucus.
2)

L'uvule (ou luette) est un repli musculaire incurvé, pendant du milieu du bord libre du
palais mou. Quatre replis de membrane muqueuse naissent de I'extrémité supérieure de
I'uvule. Le repli postérieur de chaque coté constitue I'arc palatopharyngien, le repli antérieur
forme de chaque coté I'arc palatoglosse. Une amygdale palatine est située de chaque cote
entre ces deux arcs.(2)

La langue est composée de muscle volontaire. Elle est attachée par sa base a I'os hyoide,
et un repli de la membrane muqueuse recouvrant sa face inférieure (frein de la langue), la
rattache au plancher de la bouche. Sa surface supérieure consiste en un épithélium
pavimenteux stratifié¢, avec de nombreuses papilles, beaucoup d'entre elles contiennent les

récepteurs sensitifs pour le sens du godt, dans les bourgeons du godt. (2)
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Innervation sensitive de la cavité buccale:

Elle est sous la dépendance du nerf trijumeau. La branche maxillaire (V2) donne : le
nerf grand palatin qui innerve la muqueuse du palais dur et les gencives situées en arriere de
la 2éme prémolaire supérieure, les nerfs petits palatins qui innervent le palais mou et la
tonsille palatine, et le nerf naso-palatin qui innerve la partie antérieure du palais dur. La
branche mandibulaire (V3) donne : le nerf buccal qui innerve la muqueuse buccale et les
gencives adjacentes aux 2e et 3e molaires inférieures, et le nerf lingual qui innerve la
mugqueuse du plancher buccal et de la langue située en avant du sillon terminal. La partie de la
langue située en arriére du sillon terminal est innervée par le nerf glosso-pharyngien et par les
rameaux laryngés du nerf vague, pour les plis glosso-épiglottiques. (1)

Nerf glosso-pharyngien . |

Nerf lingual

Nerf vague
Golit et sensibilité générale :
via le nerf laryngé supérieur Ner| f glosswpha,rxngger}
Godt et sensibilité générale
via les branches linguales

Nerf facial
Nerf intermédiaire ~

_ i Nerf trijumeau
via la corde du tympan (goit)

(nerf mandibulaire V3)
via le nerf lingual
(sensibilité générale)

Figure 17: I'innervation sensitive et gustative de la langue (3)

7. Les glandes salivaires

Les glandes salivaires sont destinées a la sécrétion de la salive qui est une aide a la
mastication, & la digestion et a la protection de la muqueuse orale. Elles comprennent les
glandes salivaires mineures et majeures. Les glandes salivaires mineures sont des petites
glandes dispersées dans la muqueuse et la sous-muqgueuse de la cavité orale. Elles s'ouvrent
directement par de courts conduits dans la cavité orale. Les glandes salivaires majeures
siegent loin de la cavité orale et sont reliées a elle par un conduit excréteur propre. Elles sont
au nombre de trois glandes paires, qui sont par ordre de grosseur : les glandes parotides,
submandibulaires et sublinguales.(4)
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Glande parotide et son canal

Muscles de la joue

Langue

Orifice du canal submandibulaire

Glande sublinguale

Glande submandibulaire

Muscle
sternocléidomastoidien

Figure 18: position des glandes salivaires (2)

La glande parotide :

Elle est la plus volumineuse des glandes salivaires. De forme pyramidale, elle posséde
un apex et des faces : supérieure, latérale, antérieure et postéro-médiale. Elle est superficielle
et située au-dessous et en avant du méat acoustique externe, et en arriére de la branche de la
mandibule. Le conduit parotidien, long de 5 cm environ, émerge du bord antérieur de la
parotide, pour s'ouvrir dans le vestibule oral au niveau de la papille parotidienne, une saillie
de la muqueuse orale située en regard de la deuxiéme molaire supérieure. Les nerfs
proviennent du nerf auriculo-temporal (V3).(4)

La glande submandibulaire :

Elle est de forme irréguliére avec une partie superficielle située dans la région
submandibulaire, et une partie profonde située contre la face médiale de la base de la
mandibule. Le conduit submandibulaire long de 4 a 5 cm, il est constitué de la fusion de
plusieurs ductules. Il émerge de la face médiale de la glande. Il glisse sous la muqueuse
buccale et s'ouvre au sommet de la caroncule linguale. Les nerfs proviennent du nerf lingual
(V3).(4)
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La glande sublinguale :

Elle est ovoide et située sur le plancher oral de chaque c6té du frein de la langue. Sa
face latérale repose sur la fossette sublinguale de la mandibule. Sa face médiale répond aux
muscles, longitudinal inférieur et génio-glosse. Entre la glande et les muscles glissent le
conduit submandibulaire, le nerf lingual et la veine profonde de la langue. Son bord supérieur
épais souléve la muqueuse buccale en formant le pli sublingual. Le conduit sublingual nait de
la face profonde de la glande, longe le conduit submandibulaire et s'ouvre au niveau de la
papille sublinguale en dehors de la caroncule sublinguale. Les nerfs proviennent du nerf

lingual (V3) par I’intermédiaire du nceud sublingual. (4)

Les glandes salivaires mineures :
Elles sont dispersées sous la muqueuse buccale.
* Les glandes labiales sont situées a la face interne des lévres.
* Les glandes molaires, en regard des molaires.
* Les glandes buccales, a la face interne des joues.
* Les glandes palatines, dans la sous-muqueuse de palais.
* Les glandes linguales, nombreuses, sont dans la face inférieure de la langue. La glande

linguale antérieure, plus volumineuse, est prés de lI'apex.(4)

L’articulation temporo-mandibulaire est une articulation paire qui unit la mandibule a
I'os temporal. C'est une articulation synoviale complexe. Elle est la seule a pouvoir se luxer
sans l'intervention d'une force extérieure. (4)

Les nerfs proviennent des nerfs auriculo-temporal et masseterique, branches du nerf
mandibulaire (V3). Les rapports étroits entre 'ATM et ’oreille, ainsi que leurs domaines
d’innervation expliquent 1’otalgie qui peut étre relevée lors d’un dysfonctionnement des
ATM. (4)

Elle comprend deux surfaces articulaires, une mandibulaire et l'autre temporale. Entre
ces deux surfaces s'interpose un disque articulaire. La surface articulaire temporale comprend

. le tubercule articulaire, saillie transversale arrondie, et la fosse mandibulaire. Le disque
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articulaire est un fibrocartilage biconcave, adhérant a la face profonde de la capsule articulaire
par les ligaments méniscaux antérieur et postérieur. Il est constitué par deux bandes
cartilagineuses antérieure et postérieure unies par une lame fibreuse intermédiaire. Il partage
la cavité articulaire en deux cavités synoviales, supérieure et inférieure. La téte de la
mandibule est oblongue, a grand axe transversal, légerement oblique en arriére et
meédialement. Elle est tres saillante médialement. (4)

Elle est enfermée dans une capsule articulaire. Elle comprend la membrane fibreuse,
et la membrane synoviale qui tapisse la face profonde de la capsule et des surfaces osseuses

non cartilagineuses. (4)

10

11

Figure 19: coupe sagittale de I'ATM (4)

1-frein temporo-méniscal 6-cavité synoviale sup. 10-méat acoustique ext.
2-ligament méniscal post. 7-ligament méniscal ant.  11-membrane fibreuse
3-fosse mandibulaire du temporal ~ 8-m. ptérygoidien latéral 12-téte du condyle
4-partie cartilagineuse du disque ~ 9-capsule articulaire 13-cavité synoviale inf.

5-tubercule articulaire du temporal
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Le systeme musculaire de la région temporo-mandibulaire est complexe, et comprend
essentiellement 4 muscles, pairs et symétriques, le masséter, le temporal, le ptérygoidien
latéral, et le ptérygoidien médial. Les muscles masséter et temporal se situent dans le plan

superficiel. Les muscles ptérygoidiens se situent dans des plans plus profonds.(6)

La nociception correspond a I'ensemble des effets induits par un ou plusieurs stimulus
susceptibles de compromettre I'intégrité de I'organisme. La douleur en est la conséquence a
I'échelle individuelle. Elle est constituée de quatre composantes distinctes traduisant les

projections multiples des voies nociceptives dans le systeme nerveux central :

e la composante somesthésique est a ’origine de la discrimination sensorielle : le type,
I’intensité, la topographie, la durée du stimulus nociceptif sont analysés ; cette
composante met en jeu des voies sensitives spécifiques ;

e la composante affective rend compte de la sensation désagréable et de I’expression
émotionnelle ; la projection des influx nociceptifs vers certaines régions corticales et
sous-corticales, préfrontales et limbiques notamment, en serait en partie responsable ;

e la composante cognitive est en rapport avec la menace réelle ou potentielle de la
nociception, faisant référence a une expérience précédente mémorisée. Elle est
responsable des réactions d’attention, d’anticipation ou de fuite. Le systéme
corticonucléaire limbique est impliqué ;

e la composante comportementale peut étre la conséquence des composantes
précédentes, elle explique les particularités de la douleur de I’enfant et du sujet agé par

exemple (repli sur soi, mutisme, agitation, etc.). (7)

Les nocicepteurs sont les récepteurs sensibles a une stimulation nociceptive. Ils sont
représentés par des terminaisons nerveuses libres, capables d'identifier un influx nociceptif.
Ils ont des caractéristiques communes : un seuil de déclenchement élevé pour obtenir un

potentiel d'action, une activité d'intensité parallele a la stimulation, une capacité de
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sensibilisation avec une diminution de seuil de stimulation et une augmentation d'activité en

rapport avec

la répétition des stimulations nociceptives. On deécrit des nocicepteurs cutanés
(mécanorécepteurs simples ou polymodaux physicochimiques), musculaires, articulaires et
viscéraux. Le stimulus nociceptif peut agir directement sur le nocicepteur ou par
I'intermédiaire des médiateurs chimiques algogénes comme la sérotonine, I'histamine, la

bradykinine, les ions potassium, hydrogene, chlore, etc.(7)

La douleur aigué résulte de la mise en jeu d'une triade : lésion-inflammation-douleur.
Les informations nociceptives a l'origine de la douleur aigué sont générées a la périphérie par
la Iésion qui va étre a l'origine d'une inflammation : de nombreuses molécules, constituant la «
soupe inflammatoire », sont synthétisées et libérées par les cellules lésées des tissus
périphériques et les cellules immunocompétentes activees, susceptibles de sensibiliser et
d'activer les nocicepteurs, du fait que leurs récepteurs sont exprimés par les terminaisons

nerveuses des fibres périphérigues. (8)

Le prolongement dans le temps d’une douleur aigué conduit au développement d'une
douleur chronique. La douleur perd sa signification de signal d'alarme pour évoluer vers un
syndrome chronique. Les douleurs chroniques peuvent étre soit des douleurs par exces de
nociception (inflammation, sensibilisation des nocicepteurs, etc.), soit des douleurs
neuropathiques (neuropathies périphériques ou neuropathies centrales). 1l y a aussi des
douleurs mixtes, a la fois par excés de nociception et neuropathiques, c¢’est le cas des douleurs
cancéreuses. Les douleurs dites nociplastiques résultent de la plasticité du systeme nerveux
central susceptible de modifier les systemes de contrdle de la douleur et d'engendrer ainsi des

douleurs sans cause apparente. (8)

Les voies anatomiques de conduction des influx nociceptifs sont multiples,
schématiquement composées de deux grandes voies : la voie néo-spino-thalamique (voie de
conduction rapide, paucisynaptique) et la voie paléo-spino-réticulo-thalamique (voie de

conduction lente, plurisynaptique), toutes deux regroupées dans le faisceau en croissant de
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Déjerine. Le protoneurone ou premier neurone récepteur gagne la moelle épiniere par la
racine dorsale du nerf spinal avec son corps cellulaire dans le ganglion spinal. Au segment de
moelle d’entrée, les protoneurones ne se destinent pas a un seul segment de moelle mais

diffusent les influx aux segments

sus- et sous-jacents, 1’influx diffuse sur cinq métameres de moelle épiniére en moyenne.
Le protoneurone s’articule avec un deutoneurone ou deuxiéme neurone a 1’apex de la corne
dorsale ; il se projette sur la corne ventrale motrice a 1’origine de la réaction du retrait, mais
aussi croise la ligne médiane constituant le faisceau spinothalamique de Dé¢jerine. Il s’agit

d’un faisceau extralemniscal de la sensibilité tactile grossiere et thermoalgique.(7)
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Thalamus

Noyau ventro-postéro-latéral /
Cortex
somesthésique
Tronc cérébral
Formation réticulée
Moslle cervicale Tronc cérébral
Moelle thoracique Moelle thoracique
Faisceau en croissant homoiatéral Faisceau en croissant
de Dejerine de Dejerine
(partie latérale) (partie médiale)

Figure 20: voie néo-spinothalamique a gauche et voie paléo-spino-réticulo-thalamique a droite (7)

Trois classes de neurones recevant des afférences des fibres sensorielles dans la corne

dorsale de la moelle épiniére ont été identifiées:

e les neurones nociceptifs spécifiques, qui ne répondent qu'a des stimulations
périphériques nociceptives, regoivent des afférences des fibres Ad et C ;

e les neurones nociceptifs non spécifiques, qui répondent a des stimulations
périphériques de faible et de forte intensite, recoivent des afférences de fibres

sensorielles non nociceptives (fibres Aa, B) et nociceptives (fibres Ad, C) ;
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e les neurones non nociceptifs spécifiqgues ne répondent qu'a des stimulations
périphériques de faible intensité et n'interviennent pas dans [lintégration de

I'information nociceptive.

Les axones des neurones nociceptifs de la corne dorsale de la
moelle épiniére constituent les faisceaux médullaires ascendants qui projettent leur
information a différents niveaux supraspinaux. On distingue quatre sites supraspinaux de

projection :

e les noyaux du thalamus ventro postérolatéral (VPL), noyaux spécifiques de la
sensibilité tactile et de la nociception, a l'origine de la composante
sensoridiscriminative de la douleur;

e des sites de projection bulbaires (noyau gigantocellulaire) et meésencéphaliques
(substance grise périaqueducale et noyau cunéiforme), structures relais pour
I'information nociceptive véhiculée par le faisceau spino-réticulothalamique jusqu'au
thalamus médian;

e I'hypothalamus intervient dans le contrble des réactions végétatives de la douleur, mais
aussi dans la liberation d'hormones jouant un réle dans le contréle du stress ;

e e complexe amygdalien, structure du systeme limbique, intervient dans les réactions

affectives et émotionnelles de la douleur.

Les sites de projection corticaux sont multiples et les interactions entre ces sites sont
nombreuses. Tout d'abord, les neurones du thalamus VPL projettent leurs axones vers les
aires somesthésiques: les caractéristiques du message nociceptif y sont décodées, ce qui
permet la genese de la perception de la sensation douloureuse (qualité, localisation, intensité
et duree). Ensuite, différents noyaux de I'encéphale impliqués dans la douleur projettent leurs
axones vers les aires corticales préfrontales, le cortex insulaire et le cortex cingulaire

antérieur, impliquées dans les réactions émotionnelles plus élaborées a la douleur.(8)
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3. Controdle central des influx nociceptifs
Le neurone polymodal d’entrée de la corne dorsale est soumis a des influences
modulatrices antinociceptives et pronociceptives, a la fois au niveau segmentaire de la moelle

et suprasegmentaire (tronc cérébral, thalamus, cortex). (8)

Les contrbles segmentaires spinaux de la corne dorsale de la moelle épiniére,
modélisés en 1965 par Melzack et Wall dans la «théorie du portillon » (gate control theory),
qui reposent sur I'équilibre d'une balance entre deux activités exercées sur les neurones
nociceptifs non spécifiques de la corne dorsale : les activités activatrices segmentaires
périphériques (véhiculées par les fibres nociceptives) et les activités inhibitrices segmentaires
périphériques (véhiculées par les fibres non nociceptives). Ce mécanisme de régulation

spinale est lui-méme soumis a des contrdles descendants d'origine supraspinale ;

Les contr6les inhibiteurs descendants, a l'origine de voies descendantes dans la
moelle épiniére, issues de la substance grise périaqueducale et mésencéphalique, et de la
médulla rostroventrale sérotoninergique (noyau raphé magnus et noyaux paragigantocellulaire
et gigantocellulaire). La stimulation de ces noyaux est a l'origine d'une analgésie résultant de
ces contréles inhibiteurs sur les neurones nociceptifs non spécifiques de la corne dorsale de la
moelle épiniere. Les axones des neurones sérotoninergiques se projettent sur tous les
segments spinaux (du segment cervical au segment sacré), dans la corne dorsale de la moelle
épiniere. On associe les systemes de contréles inhibiteurs descendants noradrénergiques issus

du locus cceruleus et du locus subcceruleus, qui fonctionnent sur le méme modele ;

Les contréles facilitateurs descendants, issus du tronc cérébral, exacerbent les
stimulations nociceptives au niveau spinal. Une stimulation de la médulla rostroventrale a des
intensités élevées déclenche des effets analgésiques, mais, a des intensités plus faibles dans la
méme région, déclenche des effets facilitateurs pro-algiques, avec une discrimination
anatomique entre des sites inhibiteurs antalgiques et d'autres facilitateurs pro-algiques.
L'équilibre entre les deux systemes descendants concurrents déterminerait le degré
d'excitabilité des neurones de la corne dorsale, qui a son tour modulerait la transmission de

I'information douloureuse vers les structures centrales :
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Les controles inhibiteurs diffus induits par une stimulation nociceptive (CIDN) sont
déclenchés depuis tout territoire corporel distinct du champ excitateur des neurones
nociceptifs non spécifiques activés (stimulation hétérotopique), a condition que le stimulus
hétérotopique soit nociceptif. Ces CIDN constitueraient le support neurophysiologique de la

contre-irritation, processus par lequel une douleur peut masquer une autre douleur ;

Plus recemment, des controles issus de diverses structures cérébrales, en particulier

de différentes aires du cortex et du systeme limbique, ont été décrits.(8)
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I. Lesotalgies

L’otalgie ou douleur a I’oreille, se divise en deux grandes catégories : I’otalgie primaire
et secondaire. L’otalgie primaire est la douleur d’oreille qui découle directement d’une
pathologie dans I’oreille interne, moyenne, ou externe. L’otalgie secondaire ou réflexe est la
douleur d’oreille qui résulte d’une pathologie située a 1’extérieur de l’oreille, elle peut se
produire dans des zones proches de I’oreille, comme les fosses nasales et la cavité buccale, et
elle peut rarement se produire a partir de zones plus éloignées, comme dans les maladies

cardiaques, pulmonaires, et gastro-intestinales. (9)

Les otalgies primaires sont plus fréquentes. Les femmes atteintes d’otalgie sont plus
susceptibles d’avoir une cause secondaire. La pathologie temporomandibulaire, et la
pathologie dentaire sont les causes les plus fréquentes de I’otalgie secondaire. Les patients de
plus de 65 ans sont plus susceptibles d’éprouver I’otalgie de la maladie de la colonne

vertébrale cervicale. (9)

La multiplicit¢ des causes responsables d’otalgie impose de réaliser, devant ce

symptdme, un interrogatoire, et un examen clinique méthodique et soigneux.
Interrogatoire :

Il devrait rechercher les antécédents personnels (pathologie ORL, neurologique,
rhumatologique, cardiologique, dentaire, RGO), ainsi que les facteurs de risque d’un
diagnostic grave (&dge de plus de 50 ans, tabagisme, consommation d’alcool, état
immunodéprimé), et les signes alarmants (altération de 1’état général ou atteinte des nerfs

craniens). (9)

Il précise les principales caractéristiques de 1’otalgie : Ancienneté (aigue suggére des
causes primaires bénignes, chronique suggere une cause secondaire ou maligne) ; Intensite ;
périodicité (douleur continue et progressive suggere une cause primaire); Localisation,
latéralité (la malignité tend a causer des symptdmes unilatéraux) ; Modifiable par certains

facteurs (déglutition, manceuvre de Valsalva...). (9)
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Les symptdmes associés tels que 1’otorrhée, la plénitude de I’oreille, I’hypoacousie,
I’acoupheéne, et le vertige suggérent I’origine otologique. Les symptdmes associés en faveur
d’une origine non otologique comprennent : rhinorrhée, obstruction nasale, douleur dentaire,
malocclusion, odynophagie, enrouement, pyrosis, douleurs thoraciques, douleur cervicale,

céphalée, diplopie... (10)
Examen clinique :

L’examen clinique débute par un examen otologique : I’inspection de I’auricule et de la
région périauriculaire, avec un examen otoscopique pour inspecter la membrane tympanique
et le canal auditif externe. L’examen inclut également la traction sur I’auricule et la palpation

du tragus pour différencier les maladies affectant 1’oreille externe et le conduit auditif. (10)

Il est complété par un examen rhinologique ; un examen de la cavité buccale pour
identifier les caries dentaires, les malocclusions, les ulceres, les aphtes, ou les abceés avec
palpation intra-orale ; un examen pharyngo-laryngé ; un examen de I’articulation temporo-

mandibulaire qui peut révéler des points de déclenchement ou le syndrome de I’ATM.

Il se termine par I’examen des glandes parotides, des autres glandes salivaires, et de la
thyroide, 1’analyse des paires craniennes, la palpation du rachis cervical et des aires

ganglionnaires cervicales. (9)
Evaluation paraclinique :

Les examens complémentaires n’ont que peu de valeur diagnostique en présence d’une
otalgie. Prescrits en fonction des données de 1’examen clinique, dans la quasi-totalité des cas
ils ne font que confirmer le diagnostic évoqué lors de I’examen clinique. Lorsque 1’examen
clinique ne permet pas de poser le diagnostic ou si ce symptéme persiste ou récidive, il faut
réaliser un bilan d’imagerie ou un bilan endoscopique sous anesthésie générale. Cette attitude
permet de ne pas passer a coté d’une lésion tumorale maligne profonde ou localisée dans une

zone difficile a visualiser lors de ’examen clinique (hypopharynx).(11)
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1.1.L otite externe

L'otite externe est une inflammation, infectieuse ou non, du conduit auditif externe, qui
peut s'étendre, dans certains cas, au pavillon et a la membrane tympanique. L'otite externe est
une affection fréquente, qui peut survenir dans tous les groupes d'age, surtout en période
estivale, favorisée par les activités nautiques, et plus particulierement chez des patients ayant
une pathologie cutanée sous-jacente du méat acoustique externe. Elle peut étre classée comme
aigué (dure moins de 6 semaines) ou chronique (dure plus de 3 mois). La cause la plus
fréquente d'otite externe aigué est une infection bactérienne. Ses différentes formes
comprennent I'otite externe diffuse aigué, I'otite externe circonscrite, et I'otite externe maligne

(nécrosante). (12)

Plus de 90% des cas d'otite externe sont dus a des bactéries, le plus souvent
Pseudomonas aeruginosa (22-62%) et Staphylococcus aureus (11-34%). Les infections
polymicrobiennes sont fréquentes. Les champignons sont une cause rare d'otite externe aigué
(10%) et une cause plus fréquente d'otite externe chronique, les agents pathogénes typiques
sont les especes Aspergillus (60-90%) et Candida (10-40%). Les facteurs prédisposant a
I'otite externe fongique comprennent ['utilisation d'antibiotiques a long terme,

I'immunosuppression et le diabéte sucré. (12)

1.1.1. L otite externe aigue

Le diagnostic de l'otite externe est clinique. Les patients atteints d'otite externe se
plaindront d'un prurit et d'une otalgie qui s’aggrave généralement avec la manipulation du
tragus, du pavillon ou des deux. L’otalgie est souvent disproportionnée par rapport aux
résultats de I'examen physique, et elle est due a une irritation du périoste tres sensible sous le
derme fin du conduit auditif osseux. Elle peut également se présenter avec une otorrhée, une
sensation de plénitude d’oreille et une surdité de transmission. Une légére fiévre peut étre
présente, des temperatures plus élevées suggérent une propagation de I'infection au-dela du
conduit auditif.(12)
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L'otoscopie révélera un conduit auditif érythémateux et cedémateux avec des débris
associés (jaune, blanc ou gris). Les examens biologiques et/ou les cultures sont recommandés
pour les cas récurrents ou résistants d'otite externe, en particulier chez les patients

immunodéprimés.(13)

1.1.2. L’otite externe circonscrite :

L'otite externe circonscrite est une infection formant un abcés d'un follicule pileux (un
furoncle) dans la partie cartilagineuse du conduit auditif externe, principalement due au

Staphylococcus aureus.(12)

L’otalgie est violente, augmentée par la palpation du furoncle. Le diagnostic est
otoscopique, il existe un bombement de la paroi du méat acoustique, inflammatoire, au

sommet de laquelle on voit un point blanc. Une adénopathie prétragienne est fréquente. (11)

1.1.3. L ’otite externe maligne (nécrosante) :

a. Définition :

L'otite externe maligne est une infection grave qui affecte principalement le conduit
auditif externe et la base du crane. La maladie se termine par une ostéomyélite de l'os
temporal aprés avoir commencé comme une simple otite externe. L'infection et
I'inflammation peuvent emprunter différentes voies anatomiques a travers la jonction ostéo-
cartilagineuse ou le canal osseux vers le processus mastoide en arriere, ou vers l'articulation
temporo-mandibulaire, la glande parotide et les espaces cervico-faciaux en avant ou en

dedans de la base du crane. L'otite externe maligne doit étre identifiée et traitée d'urgence.

Elle survient principalement chez les hommes agés diabétiques ou immunodéprimés.
Une otite externe réfractaire doit toujours faire suspecter la forme maligne (nécrosante) de la
maladie. Il ne faut pas exclure le diagnostic chez les patients jeunes, non diabétiques ou

immunocompétents. (14)

b. Diagnostic clinique :

L'otalgie est intense, avec une hypoacousie et une otorrhée fétide, des granulations ou
des polypes se trouvent généralement dans le plancher du conduit auditif, parfois avec de I'os

exposeé, notamment a la jonction des parties osseuse et cartilagineuse du canal. D'autres

39



manifestations peuvent survenir qui refletent d'autres complications. La propagation de
I'infection le long de la base du créne peut entrainer des lesions de l'oreille interne, des
déficits des nerfs craniens, une thrombose des sinus veineux, une méningite et un abces
cérébral.(12)

Table 1: critéres diagnostiques de I'otite externe maligne décrits par Cohen et Friedman (14)

% Criteres majeurs (obligatoires) ¢ Criteres mineurs (occasionnels)
e Douleur e Diabete
e (Edéme e Atteinte du nerf cranien
e Exsudat e Radiographie positive
e Granulations dans le CAE e Affection débilitante
e Micro-abces (lorsqu'il est opéré) e Age plus avancé

e Scintigraphie osseuse positive
(99Tc)

e Echec du traitement local

c. Diagnostic paraclinique :

Les marqueurs inflammatoires (VS, CRP) sont généralement élevés chez ces patients et
peuvent étre utilisés comme indicateur de la réponse a un traitement antibiotique. Les cultures
a partir des sécrétions de l'oreille doivent étre effectuées avant de commencer
I’antibiothérapie. Une biopsie du conduit auditif externe doit étre obtenue pour exclure

d'autres causes, telles que la malignité ou le cholestéatome.

Le bilan radiologique est essentiel dans les otites externes nécrosantes. Il doit
comprendre un examen tomodensitométrique et une IRM du rocher, de I’étage moyen de la
base du crane et des espaces profonds de la face. Ces deux examens sont complémentaires,
permettant de montrer les lésions ostéolytiques et les lésions des tissus mous, ainsi que les
complications intracraniennes. La scintigraphie au technétium permet de mettre en évidence
I’atteinte osseuse, méme en I’absence d’une ostéolyse en TDM, mais elle n’est pas utile pour

le suivi du patient, car elle reste longtemps positive apres la résolution de l'infection. La
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scintigraphie au gallium montre également 1’atteinte osseuse a un stade précoce et permet

également de surveiller la résolution de la maladie. (11)

Le scanner et I'IRM doivent étre accompagnés d'une imagerie osseuse SPECT
(tomographie par émission monophotonique) pour le diagnostic initial. SPECT, en plus de la
scintigraphie au gallium 67, est l'investigation de choix pour évaluer la progression de la
maladie.(14)

1.2.L otite moyenne aigué
L'otite moyenne (OM) est I’inflammation de 1'oreille moyenne, comprenant la cavité de
I'oreille moyenne et les osselets. Elle est I'une des maladies les plus fréquentes chez les
enfants. Streptococcus pneumoniae (ou pneumococcus), et Haemophilus influenzae sont les

otopathogenes bactériens dominants signalés dans le monde. (15)

Les facteurs de risque comprennent : des antécédents familiaux d’OM, une anomalie
craniofaciale (une fente palatine), une atopie, une immunodéficience, une hypertrophie
adénoide, le reflux laryngopharyngé, des infections antérieures de I'oreille, tabagisme passif,
pollution de I'air ambiant, la fréquentation d'une garderie, l'utilisation d'une sucette apres I'age

de six mois, et I’alimentation au biberon en décubitus dorsal.(16)

L’otalgic est le symptdme le plus fréquent de I'OMA. Chez les jeunes enfants
préverbaux, I’otalgie peut se manifester par une manipulation de l'oreille (tirer, frotter ou
tenir), des pleurs excessifs ou des changements dans le sommeil et les comportements de
l'enfant. L’OMA est souvent associée a une fievre, une irritabilité, une otorrhée, une anorexie,

et des symptomes digestifs (diarrhée, vomissements). (15),(16)

L'otoscopie est le pilier du diagnostic de 'OMA, elle peut montrer 1’un des trois stades
successifs de ’OMA :

e La forme congestive, avec un tympan érythémateux mais restant transparent. Elle
correspond a la phase initiale d’agression virale de 1’oreille. Elle peut guérir
spontanément a ce stade, sans surinfection bactérienne ;

e OMA purulente, avec tympan opaque, souvent blanc crémeux et bombant ;

e OMA otorrhéique, souvent associée a une disparition de la fievre et de la douleur. (11)
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Figure 21: OMA congestive gauche, la congestion est maximale au niveau de la pars flaccida et le long du
manche du marteau (service d’ORL hépital Mohamed V de Rabat)

La myringotomie avec prélevement microbiologique est indiquée en cas de persistance
de la fievre ou des otalgies apres 48 heures de traitement antibiotique bien conduit, en cas de
récidive des symptomes d’OMA dans les 4 jours qui suivent 1’arrét du traitement, ou sur

terrain fragile (immunodépression, traitement au long cours par corticostéroides).(11)

1.3.La myringite bulleuse
La myringite bulleuse ou otite phlycténulaire, est une maladie infectieuse caractérisée
par des bulles ou des vésicules sur la membrane tympanique. C’est une affection relativement
rare, et la plupart des cas de myringite bulleuse surviennent chez les garcons agés de 2 a 8
ans. (17)
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La myringite bulleuse est principalement causée par des virus, bien que Streptococcus
pneumoniae soit la bactérie la plus fréeguemment identifiée. D'autres pathogenes bactériens
comprennent Haemophilus influenzae, Streptococcus du groupe A, Staphylococcus aureus.

Les champignons sont également identifiés. (18), (17)

Le symptome le plus prédominant de la myringite bulleuse est 1’otalgie aigué. Elle est
souvent soudaine, lancinante, avec ou sans irradiation, vers l'apophyse mastoide, I'occiput,
I'articulation temporo-mandibulaire et rarement le visage. Les jeunes enfants peuvent
manifester d'autres symptomes tels que le frottement des oreilles, un sommeil agité, des pleurs
excessifs et une mauvaise alimentation. Une otorrhée sérosanglante ou purulente peut étre
présente. Ces manifestations s’accompagnent souvent de symptomes des voies respiratoires

supérieures, notamment la rhinite (93%) et la toux (73%). (17)

Le signe classique de la myringite bulleuse est la présence de bulles sur la membrane
tympanique de contenu séreux, sérohématique ou puriforme, souvent accompagnees de fiévre,

d'épaississement et d'apparence érythémateuse de la membrane tympanique. (17)

Figure 22: myringite bulleuse gauche, deux bulles sont visualisées sur la membrane tympanique

(Service d’ORL hopital Mohamed V de Rabat)
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1.4.La périchondrite auriculaire
La périchondrite auriculaire est une affection infectieuse du cartilage du pavillon, qui
survient généralement a la suite d'un traumatisme, qui conduit a l'infection, avec ou sans
formation d'abcés. 1l se présente classiquement comme une rougeur et un gonflement

douloureux du pavillon avec épargne du lobule. (19)

L'organisme le plus souvent isolé dans la périchondrite suppurée (avec formation
d’abcés) est le Pseudomonas aeruginosa. Dans la périchondrite sans abces, le S. aureus est

I'organisme le plus souvent isolé, suivi de P. aeruginosa.(19)

Les causes de périchondrite comprennent : traumatisme ; morsures d'insectes ; piercings
d'oreille a travers le cartilage; l'acupuncture ; pathologies inflammatoires systémiques
(vascularites telles que la granulomatose avec polyangéite ou polychondrite) ; apres une

infection par le zona auriculaire, ou une brdlure. (20)

Dans la phase précoce, il se présente comme une douleur sourde qui augmente en
gravité, accompagnée de rougeurs, de chaleur et gonflement. Cela commence généralement
dans I'nélix et l'anti-hélix mais non traitée, il peut concerner tout le cartilage. Au fur et a
mesure que le processus progresse, l'abces se développe, décollant la couche périchondriale
du cartilage, aboutissant a la nécrose du cartilage et la déformation connue sous le nom de

I’oreille en chou-fleur. (20)

1.5.Le syndrome de Ramsay Hunt
Le syndrome de Ramsay Hunt, ou zona auriculaire, est une maladie rare qui se produit
par réactivation du virus varicelle-zona au niveau du ganglion géniculé du nerf facial (VII).
Le syndrome est caractérisé par une triade classique de paralysie faciale ipsilatérale, d'otalgie

et de vésicules dans le conduit auditif. (21)

Les facteurs qui augmentent l'incidence du zona augmenteront I'incidence du syndrome
de Ramsay Hunt, ceux-ci incluent le stress, la chimiothérapie, la compromission immunitaire
et I'infection. (21)
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Le diagnostic de Ramsay Hunt est un diagnostic clinique et se présente souvent avec la
triade de la paralysie faciale homolatérale, de I'otalgie et des vésicules dans le conduit auditif.
L’eruption érythémateuse vésiculaire peut étre observée sur le visage, I'oreille et le conduit
auditif. 1l y a souvent un prodrome avec douleur, fievre et fatigue pendant 1 a 3 jours. La
veésicule se rompe et se couvre de croutes dans un délai de 1 a 7 jours. L'éruption cutanée peut

persister pendant 2 & 3 semaines, laissant une cicatrice maculaire érythémateuse.(21)

En raison du fait que le ganglion géniculé est proche du nerf vestibulocochléaire, les
patients présentent souvent une perte auditive, des acouphénes, un nystagmus, des vertiges, et
des nausées. Les nerfs créniens V a XII peuvent également étre affectés.(21), (22)

Les examens paracliniques ne sont pas indiqués. Le cytodiagnostic de Tzanck peut étre
réalisé sur un fluide obtenu a partir des vésicules, mais il a une faible sensibilité et n'est pas
effectuée systématiquement. L'analyse par PCR des larmes, de la salive ou du liquide des
vésicules a une sensibilité de 70%, mais n'est pas disponible en routine. L'IRM peut étre utile

pour montrer une inflammation pres du ganglion géniculé.(21)
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Figure 23: syndrome de Ramsay Hunt droit (service d’ORL a [’hbpital militaire Mohammed V Rabat)

Les complications comprennent la paralysie faciale permanente, les kératites, les ulceres
de cornée, la névralgie post-zostérienne, la perte auditive, les acouphénes. Il a été documenté
que le virus peut parfois se propager a d'autres nerfs et provoquer une faiblesse motrice et des
douleurs neuropathiques. Les nerfs craniens qui sont le plus souvent affectés en plus du

septiéme nerf crénien sont les nerfs craniens cing, neuf et dix. (21)
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2.1.L’hématome auriculaire

Un hématome auriculaire est une collection de sang sous le périchondre de l'oreille, qui
survient genéralement a la suite d'un traumatisme. Un hématome persistant, peut induire la

destruction du cartilage avec une déformation ultérieure de l'oreille. (23)

Un hématome auriculaire se présente généralement comme un gonflement sensible,
tendu et fluctuant sur la surface antérieure de l'oreille, avec une douleur lancinante légére a
modérée. La peau sus-jacente peut avoir une coloration normale, ou peut étre érythémateuse
ou ecchymotique. 24 heures aprés le traumatisme, le sang coagule et le gonflement peut
devenir plus ferme. (24)

Un examen physique ciblé comprend une évaluation de I'oreille externe, une évaluation
de la membrane tympanique avec un otoscope et une évaluation de toute lacération ou

traumatisme coexistant de la téte et du cou. (23)

L'échographie peut étre utilisée pour évaluer le gonflement de Il'oreille. Si un
traumatisme important s'est produit, une suspicion d’un corps étranger ou il est déterminé
qu'il est important d'évaluer les structures de l'oreille moyenne ou interne, une TDM ou une

IRM peut étre recommandée. (23)
2.2.Le barotraumatisme

Le barotraumatisme est une Iésion tissulaire de l'oreille secondaire a une égalisation de
pression inadéquate entre les espaces corporels remplis d’air et 1'environnement externe. Une
augmentation de la pression ambiante peut se produire lorsqu'un individu descend dans une
colonne d'air (passager dans un avion, chambre hyperbare), une colonne d'eau (plongeur), ou

en raison d'un traumatisme contondant ou d'une blessure par explosion au CAE.(25)

Barotraumatisme du conduit auditif externe : la présence d’une cagoule trop étanche peut
entrainer un sequestre gazeux dans le CAE avec risque de 1ésion par phénomene d’aspiration des
parois lorsque le volume gazeux diminue avec 1’augmentation de pression. Ce mécanisme peut
aboutir a une plaie hémorragique du CAE plus ou moins associéee a une lésion tympanique. La mise

en place d’eau dans le CAE lors de I'immersion permet de limiter ce risque.(26)
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Barotraumatique de [’oreille moyenne ou otite moyenne barotraumatique est le
barotraumatisme le plus fréquent en plongée. A la descente, la compression du volume d’air
dans l’oreille moyenne entraine une géne secondaire a la mise sous tension du tympan
nécessitant des manceuvres d’équilibrage spécifiques. Des descentes trop rapides, des allers-
retours répétés entre surface et profondeur, des manceuvres de Valsalva intempestives a la
remontée sont des facteurs favorisants. L’otalgie, plus ou moins intense, peut s’accompagner
d’une hypoacousie et parfois d’une otorragie. L’examen otoscopique obligatoire permet de
recenser cinq stades (classification de Haines et Harris) en fonction de I’importance de
I’atteinte, de la simple hyperhémie du manche du marteau (stade 1) ou du pourtour
tympanique (stade II) a la tuméfaction de I’ensemble du tympan avec présence de bulles
rétrotympaniques (stade III), a ’hématome rétrotympanique (stade 1V) et a la perforation
tympanique (stade V). Le barotraumatisme peut se compliquer d’une paralysie faciale
périphérique ou d’une atteinte cochléovestibulaire. En cas de surdit¢ de perception ou
d’acouphéne, 1’audiométrie doit étre réalisée en urgence afin d’objectiver une Iésion

cochléaire, et complétée par une tympanométrie.(26)

Barotraumatisme de Doreille interne est dix fois moins fréquent que les otites
barotraumatiques. Il peut étre associé a un barotraumatisme de 1’oreille moyenne dans plus de
la moitié des cas. Une descente trop rapide ou des efforts brutaux de compensation
tympanique entrainent une surpression brutale des liquides labyrinthiques provoquant
I’accident. Deux mécanismes peuvent étre impliqués, soit par transmission du
barotraumatisme de 1’oreille moyenne a ’oreille interne, Soit par atteinte directe sans lésion
tympanique secondaire a un coup de piston labyrinthique avec risque de rupture au niveau des
fenétres ronde et ovale. Le tableau clinique se traduit par un syndrome cochléovestibulaire:
otalgie, hypoacousie de perception, acouphéne, nausées, vomissements, vertige rotatoire,
désequilibre, troubles de la marche. La perte auditive constitue une « urgence sensorielle »,
une audiométrie tonale doit étre réalisée objectivant I’atteinte cochléaire. L’aggravation

secondaire des Iésions doit faire suspecter une fistule labyrinthique. (26)
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2.3.Dysfonctionnement tubaire
Il correspond & un dysfonctionnement de la trompe auditive lié a: une obstruction
tubaire en rapport avec une inflammation du rhinopharynx (rhinopharyngite); une exposition a
des variations importantes de la pression environnante (barotraumatisme); ou une obstruction

tumorale (cavum).

La trompe auditive ne peut plus s'ouvrir lors de situations physiologiques (déglutition,
baillement, mouvements automatiques d'ouverture). La caisse du tympan n'est plus aérée et subit
une dépression. Le tympan est attiré vers la caisse ce qui entraine une douleur pressionnelle

relayée par une douleur inflammatoire due a une otite qui s'installe rapidement. (27)

L'otalgie est d'intensité croissante, parfois bilatérale et asymétrique, associée a une
autophonie, une hypoacousie, une sensation d'oreille bouchée. L'examen physique peut
trouver une pathologie rhino-sinusienne. L'otoscopie note une congestion ou une légére
rétraction du tympan. La manceuvre de Valsalva permet le plus souvent d'ouvrir les trompes
auditives et d'améliorer tres transitoirement l'audition, ce qui signe le diagnostic.

L'impédancemétrie montre un décalage du tympanogramme vers les pressions négatives.(27)

2.4.Le bouchon de cérumen
La production de cérumen est un processus normal chez I'nomme et de nombreux autres
mammiféres. Il hydrate la peau du conduit auditif externe et la protége de l'infection. Le
cérumen est expulsé du conduit auditif spontanément par le mouvement naturel de la
machoire. Chez certains individus, le mécanisme d'auto-nettoyage échoue et le cérumen peut

étre accumulé. (28)

Le bouchon de cérumen est souvent observé chez les patients qui portent régulierement
des prothéses auditives ou des bouchons d'oreille, ou chez les patients présentant des

exostoses ou des anomalies anatomiques du conduit auditif externe.(28)

Le bouchon du cérumen peut obstruer le CAE ou appuyer contre la membrane tympanique,
provoquant une otalgie ou un inconfort auditif, une hypoacousie, des démangeaisons, des
acoupheénes et des étourdissements, une plénitude auditive, et une sensation de corps étranger. Il

est diagnostiqué par visualisation directe a I'aide d'un otoscope. (28)
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3.1.Le cholestéatome
a. Definition
Le cholestéatome est la forme la plus sévere d’otite chronique. C’est une pseudo-tumeur
épidermique naissant du tympan et envahissant I'oreille moyenne ou la mastoide, ou les deux,
et ne se trouvent que rarement dans le conduit auditif externe. La caractéristique majeure du
cholestéatome, qui présente toute sa gravité, est son caractere ostéolytique. Il existe deux
principaux types de cholestéatomes, congénitaux et acquis. (11)

b. Physiopathologie

Il existe quatre théories majeures qui aident a expliquer la pathogénie de cette maladie.
La premiére suggeére que l'inflammation provoque I'hyperprolifération de la muqueuse de
I'oreille moyenne. La deuxieme théorie est que I'épithélium squameux de la couche externe de
la membrane tympanique migre a travers une perforation dans I'oreille moyenne. La troisieme
théorie suppose que les cellules basales de la membrane tympanique proliferent et se
déplacent méedialement a travers la membrane basale jusqu'a lI'oreille moyenne. La quatrieme
et derniere théorie est la théorie de la poche de rétraction, le cholestéatome résultant d'une
poche de rétraction est appelé cholestéatome acquis primaire. Un cholestéatome acquis
secondaire est formé par une infection, un traumatisme ou une manipulation chirurgicale
provoquant I'implantation de la peau dans I'oreille moyenne par un défaut du tympan. Il peut y
avoir une composante des quatre théories impliquées dans la maladie. Les cholestéatomes
congénitaux sont dérivés des restes d'épithélium qui sont piégés derriere la membrane

tympanique pendant le développement. (29)

c. Diagnostic clinique

L’interrogatoire révéle souvent des antécédents otologiques : otites moyennes aigués
dans D’enfance, otites séromuqueuses a repétition, épisodes d’otorrhée intermittente,

antécédents de paracentése ou de mise en place d’aérateur transtympanique. (11)
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Le premier symptome et le plus fréquent d'un cholestéatome acquis est l'otorrhée
(66,5%) qui peut étre persistante ou périodiquement récurrente, parfois nauséabonde. A
I'examen clinique, la présence de tissu de granulation abondant peut accompagner
I’écoulement. La douleur (qui peut étre un indicateur d'une maladie avancée) et une otalgie
sont des symptdmes fréquents avant les épisodes d’otorrée. La surdité chez les patients
atteints de cholestéatome peut étre de transmission ou de perception. L'acouphene est une
plainte clinique fréquente qui peut étre le résultat d'une compression du sinus sigmoide ou le

résultat d'une lésion de la cochlée. (30), (29)

Le diagnostic repose sur I’examen clinique. L’examen otoscopique est réalise sous
microscope. L’aspect typique est celui d’une poche de rétraction tympanique (qui peut
ressembler & une perforation). A travers cette poche de rétraction, on apercoit les squames du
cholestéatome, ce sont des débris blancs, mous, avasculaires et venant facilement a
I’aspiration. L’aspiration des squames est indolore. L’examen acoumétrique est le plus

souvent en faveur d’une surdité de transmission. (11)

d. Diagnostic paraclinique

La TDM avec des coupes minces sans contraste est la modalité d'imagerie diagnostique
la plus couramment utilisée. L’association d’une opacité a bords convexes dans les cavités de
I’oreille moyenne et d’une lyse osseuse est trés évocatrice. Le diagnostic étant otoscopique,
I’intérét de la TDM est de rechercher des complications osseuses liées a la présence du

cholestéatome. (11)

Une IRM de l'oreille moyenne et de I’étage moyen de la base du créne est
essentiellement demandée dans les cas suivants : étude des rapports avec les structures
méningées et cérébrales quand il existe une lyse du tegmen a la TDM ; analyse des
complications, notamment neuro-méningées ou labyrinthiques ; surveillance d’un patient
opéré. L’IRM en séquence de diffusion montre, de maniere spécifique, le cholestéatome qui
apparait en hypersignal. (11)
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e. Complications :

Elles font la gravité de I’otite chronique cholestéatomateuse. Ce sont : la paralysie
faciale périphérique par lyse du canal facial ; les vertiges par labyrinthite souvent liée a une
lyse du canal semi-circulaire latéral ; les complications méningo-encéphaliques par lyse du

tegmen ; les surdités de perception par lyse de la paroi médiale de 1’oreille moyenne.(11)

3.2.La chondrodermatite nodulaire de I’hélix
La chondrodermatite nodulaire de I’hélix (CNH) est une affection inflammatoire
bénigne qui affecte la peau et le cartilage du pavillon. La CNH est également connue sous le
nom de nodule de Winkler, ou nodule douloureux de I’oreille. Il s’agit d’une papule ou d’un
nodule érythémateux de Doreille adhérant au cartilage, douloureux, avec ou sans crolite

centrale qui affecte I'nélix. (31)

L'étiologie exacte de la CNH reste incertaine. La plupart pensent qu'elle est causée par
une pression chronique et excessive sur le pavillon. Le sommeil du méme c6té provoque
généralement cette pression. Les autres causes de pression comprennent l'utilisation continue

et prolongée d'appareils auditifs, d'écouteurs et d'autres casques. (31)

Les patients CNH présentent généralement la plainte d'un nodule douloureux
apparaissant spontanément sur I'nélix ou I'anthélix du pavillon, classiquement unilatéralement,
situé sur l'oreille du c6té habituel du sommeil. Une atteinte bilatérale de l'oreille peut
également étre observée. Le nodule croit rapidement puis se stabilise apres avoir atteint la
taille maximale. La douleur nocturne est le symptdome le plus fréquent avec seulement

quelques cas présentant des douleurs diurnes, survenant au contact. (31)

L'examen physique révéle un seul nodule ovale ou rond avec des bords surélevés et
roulés et un ulcére ou une crodte en son centre. La lésion a un diamétre de 4 a 6 mm et est
généralement entourée d'une zone érythemateuse. Le nodule est ferme, tendre et généralement
fixé au cartilage auriculaire a la palpation. L'élimination de la crolte centrale révéle un petit
canal, avec parfois des saignements et des exsudats. Une localisation sur des sites rares
comme le conduit auditif externe et la partie postérieure du pavillon a été rapportée. La

confirmation est histologique par biopsie cutanée. (31)
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4.1. Tumeurs du CAE
Les tumeurs malignes du CAE sont rares, elles surviennent surtout chez le sujet age. La
plupart des tumeurs sont des carcinomes (80% des cas), soit des carcinomes spinocellulaires,
plus rarement basocellulaires. Les formes anatomopathologiques des tumeurs glandulaires
sont nombreuses: carcinome adénoide kystique, tumeur muco-épidermoide, adénocarcinome

cérumineux. Les mélanomes sont exceptionnels.(11)

Les signes révélateurs sont souvent peu spécifiques, retardant le diagnostic. Il s’agit soit
: d’un tableau d’infection trainante du méat acoustique externe : otorrhée purulente, évoluant
depuis plusieurs semaines, sans efficacité des traitements locaux usuels, avec otalgie et
hypoacousie ; soit d’une complication témoignant de I’extension de la tumeur : paralysie
faciale périphérique, adénopathie parotidienne, rétro-auriculaire ou jugulocarotidienne.
L’otoscopie permet de découvrir une sténose inflammatoire et bourgeonnante du méat

acoustique externe, parfois tres douloureuse.(11)

Les examens complémentaires sont dominés par : I’audiométrie ; I’'imagerie (TDM du
rocher couplée a une IRM) afin de visualiser les lésions osseuses et les extensions tumorales
dans le rocher, I’articulation temporomandibulaire, la glande parotide et I’endocrane ; la

biopsie avec examen anatomopathologique. (11)

4.2. Tumeurs de ’oreille moyenne

Les tumeurs de l'oreille moyenne sont beaucoup plus rares, dautant qu'il peut étre
difficile de distinguer une tumeur primitive de l'oreille moyenne d’une tumeur du conduit
auditif externe envahissant Il'oreille moyenne. Les signes cliniques sont représentés par:
I’otorrhée ou 1’otorragie, otalgies, hypoacousie de transmission ou mixte, sensation de
plénitude de D’oreille, acouphenes. Des vertiges, paralysie faciale ou une atteinte d’autres
nerfs craniens peuvent étre présents. Une diplopie, ataxie, troubles des fonctions supérieures
révélent une extension intracranienne. L’imagerie montre une opacité de la caisse ou de la
mastoide, avec des signes de destruction osseuse, d’envahissement intra-cranien ou cervical

par le foramen jugulaire.(32)
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4.3. Tumeurs du méat auditif interne
Les tumeurs malignes du méat auditif interne sont dominées par les schwannomes
malins, primitifs ou favorisés par une irradiation préalable. Les autres types
anatomopathologiques sont représentés par : carcinome épidermoide, tumeurs malignes des
gaines nerveuses périphériques, mélanomes malins, histiocytome fibreux malin, et
tératome.(32)

Elles provoquent une atteinte rapidement progressive et bruyante du paquet acoustico-
facial et les autres nerfs craniens avoisinants avec des otalgies, des acouphénes, une
hypoacousie brutale ou rapidement progressive, une paralysie faciale et des troubles de
I’équilibre a type de vertiges rotatoires ou instabilité a la marche avec dépendance visuelle.
Selon le nerf cranien atteint, une hémi-anesthésie ou des dysesthésies de la face, une
dysphonie et troubles de deglutition, une diplopie par atteinte du nerf trochléaire peuvent étre
présents. Une TDM des rochers et une IRM de la fosse postérieure peuvent mettre en

évidence une tumeur du méat auditif interne. (32)

La tumeur, I’infection, ou un processus inflammatoire dans la distribution de n’importe
lequel des nerfs sensitifs de ’oreille peut causer ’otalgie réflexe. L’otalgie secondaire est
mieux classée en fonction des systemes organiques. Les causes plus proximales de la téte et
du cou incluent la pathologie dentaire et temporomandibulaire. Les étiologies distales incluent
la pathologie cardiaque, gastro-intestinale, et pulmonaire.(9), (10)

Parmi ses étiologies on note : (5)

e Le syndrome d'algodystrophie de I'appareil manducateur

e Les tumeurs malignes a point de départ ORL : cavité buccale ; pharynx ; larynx ;
glandes salivaires

e Les lésion gingivales et dentaires non cancéreuses : les glossites, la dent de
sagesse, les caries, les abces dentaires, 1’aphtose ;

e Les infections des voies aérodigestives supérieures : pharyngites, angines,

phlegmon péri-amygdalien, épiglottite ou sialite ;
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Origine parotidienne : parotidite aigué, parotidite chronique, lithiase

Le reflux gastro-cesophagien dans lequel I’otalgie est unilatérale, matinale ;
Origine cervicale (arthrose)

Syndrome d’Eagle: douleur déclenchée par la palpation du ligament
stylohyoidien;

Les névralgies essentiellement: glossopharyngée déclenchée par la déglutition;
auriculotemporale survient lors de la mastication; névralgie d’Arnold survient
lors de certains mouvements de la téte.

Autres: thyroidite, dissection carotidienne, angor, dissection aortique, tumeur

bronchique.
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Il. Les douleurs naso-sinusiennes

La sémiologie rhinosinusienne comporte de nombreux symptomes que 1’on peut regrouper
en trois syndromes : un syndrome respiratoire (pesanteurs et douleurs de la face, obstruction
nasale, rhinorrhée, éternuements,) ; un syndrome sensoriel (dysosmie quantitative et/ou

qualitative); un syndrome tumoral (épistaxis, déformation faciale, troubles orbitaires). (11)

L’interrogatoire est un temps essentiel de la consultation. Il précise les caractéristiques
de la douleur (type, intensité, localisation, évolution), il recherche les signes naso-sinusiens
associés, et s’il existe d’autres signes en faveur d’une origine non sinusienne (photophobie,
nausée). Ainsi que les antécédents (atopie, pathologie congénitale, pathologie dentaire, ORL,

chirurgie).

L’examen clinique permet également d’orienter le diagnostic. L’inspection des fosses
nasales doit étre realisée avec un fibroscope, le simple examen rhinoscopique avec un
spéculum nasal ne doit plus étre réalisé. Il peut révéler une mugueuse congestive, une
obstruction ostiale, des sécrétions plus ou moins purulentes, des polypes, une tumeur, ou une
déformation. La palpation des aires sinusiennes recherche une douleur provoquée ou une

exacerbation de la douleur. (11)

La TDM des cavités nasosinusiennes est I’un des éléments essentiels pour la recherche
d’une étiologie rhinosinusienne a des douleurs faciales. Il doit comporter des coupes axiales et
coronales, réalisé sans injection de produit de contraste, en dehors de toute poussée aigué, et
en dehors de tout traitement corticoide récent. Le seul intérét de la TDM devant une
pathologie rhinosinusienne aigué est de rechercher une complication devant des signes

cliniques inquiétants. (11)

La TDM sinusale peut montrer des niveaux hydro-aériques, une opacification et une
inflammation (muqueuse sinusale épaissie de plus de 5 mm). Il peut également évaluer
efficacement I'érosion ou la destruction osseuse. L'IRM offre plus de détails pour évaluer les
tissus mous ou aider a élucider une tumeur. L’IRM peut également étre utile pour déterminer

I'étendue des complications dans des cas tels qu'une extension orbitaire ou intracranienne. (33)
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La rhinosinusite, est définie comme [l'inflammation symptomatique des sinus
paranasaux et de la muqueuse de la cavité nasale. Cette inflammation peut provenir d'une

multitude de sources, des virus, des bactéries, des champignons et des allergénes. (33)

La rhinosinusite est classée en sous-types en fonction de la durée des symptdmes : La
rhinosinusite aigué fait référence a des symptdmes qui durent moins de quatre semaines ;
subaigué entre gquatre et 12 semaines ; chronique de plus de 12 semaines ; et récurrente quatre
épisodes d'une durée de moins de 4 semaines avec une résolution complete des symptdmes

entre les épisodes. (33)

La rhinosinusite aigué est le plus souvent le résultat d'une étiologie virale associée a une
infection des voies respiratoires supérieures. Les agents pathogénes de la rhinosinusite virale
comprennent le rhinovirus, I'adénovirus, le virus de la grippe et le virus de la parainfluenza.
Les causes les plus fréquentes de la rhinosinusite bactérienne aigué sont Streptococcus
pneumoniae (38%), Haemophilus influenzae (36%) et Moraxella catarrhalis (16%). Les
infections fongiques sont presque exclusivement observées chez les personnes
immunodéprimées, les especes comprennent Mucor, Rhizopus, Rhizomucor et Aspergillus.
(33)

Les facteurs prédisposant a la rhinosinusite bactérienne aigué sont : infections
dentaires ; causes iatrogénes (chirurgie des sinus, sondes nasogastriques, ventilation
mécanique) ; immunodéficience ; altération de la motilité ciliaire (tabagisme, syndrome de
Kartagener, syndrome des cils immobiles) ; obstruction mécanique (septum nasal dévié,
polypes nasaux, cornets moyens hypertrophiques, tumeur, traumatisme, corps étranger,
granulomatose de Wegener) ; oedeme muqueux (infection virale des voies respiratoires

supérieures, rhinite allergique, rhinite vasomotrice). (34)
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Sinusite maxillaire aigué

La douleur constitue le signe d'appel le plus constant. Il s'agit typiquement d'une
douleur unilatérale, de caractére pulsatile, de localisation sous-orbitaire, irradiant vers l'arcade
dentaire et/ou l'orbite et le front, qui s’aggrave lors des mouvements de la téte. La douleur
peut étre associée a une fievre comprise entre 38 et 39 °C. Les autres signes sont la rhinorrhée
antérieure et postérieure muqueuse, mucopurulente ou franchement purulente, et I'obstruction
nasale. Le diagnostic est ainsi évoqué devant une douleur sous-orbitaire, associant fievre,
obstruction nasale et rhinorrhée, avec un caractére unilatéral des symptdmes et leur survenue
dans un contexte de rhinite aigué. La mobilisation de la téte du patient vers le bas confirme le
caractére positionnel de la céphalée et l'origine sinusienne. L'existence d'une douleur
provoquée a la pression de la face antérieure du sinus maxillaire est évocatrice du

diagnostic.(5)

Sinusite frontale aiqué

Le patient évoque des douleurs classiquement sus-orbitaires unilatérales pulsatiles avec
une aggravation en fin de matinée et d'apres-midi, insomniantes. La pression du rebord
orbitaire au niveau de la jonction tiers moyen-tiers interne peut provoquer la douleur. Cette
derniére est également augmentée par I'antéflexion de la téte et la position allongée. Elle peut
étre associée a un certain degré d'obnubilation intellectuelle. L'obstruction nasale est
remplacée par une sensation de plénitude nasale. L'écoulement purulent est postérieur et

unilatéral. On peut aussi retrouver un comblement de I'angle interne de I'ceil. (5)

Sinusite sphénoidale aigué

La douleur, sous forme d'une céphalée, est révélatrice. Il s'agit typiquement d'une
cephalée de localisation rétro-orbitaire et/ou du vertex, de caractere pulsatile et hyperalgique.
Elle peut étre a prédominance unilatérale, a type d’hémicranie, ou diffuse. La céphalée peut
étre le seul symptdme de la sphénoidite. La céphalée peut étre associée a une fievre comprise
entre 38 et 40 °C, mais celle-ci est rare en I'absence de complications. Cependant 1’existence
d'une céphalée fébrile doit faire évoquer systématiquement le diagnostic de sphénoidite aigué.

Le retard diagnostique di au manque de spécificité est source de passage a la chronicité ou de
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développement de complications infectieuses cérébroméningées ou ophtalmologiques. La
mobilisation de la téte du patient confirme le caractére positionnel de la céphalée et I'origine

sinusienne.(5)

Sinusite éthmoidale aigue

Elles se rencontrent essentiellement chez I'enfant. Les cellules ethmoidales sont les
premieres cavités sinusiennes a exister dans un organisme. Elles sont a l'origine des autres

sinus qui n'apparaitront que plus tard durant I'enfance. (27)

Le diagnostic clinique d'une ethmoidite aigué extériorisée est facile a poser devant
I'association : d'une rhinite purulente, de céphalées, d'une fiévre élevée (> 38,5 °C), et de
manifestations inflammatoires orbitaires unilatérales. La forme non extériorisée qui la précede
toujours passe souvent inapercue, on peut retrouver parfois : une fiévre élevée (39 °C), des
céphalées fronto-orbitaires, un abattement, une coulée purulente au méat moyen, et une

douleur a I'angle interne de 1'ceil lors de sa palpation. (27)

Lorsque I'ethmoidite est extériorisée, il faut distinguer le stade fluxionnaire du stade
collecté. Le stade fluxionnaire se caractérise par des signes genéraux importants, un cedéme
palpébral majeur, et une exophtalmie réductible. Le stade collecté se caractérise par une fievre
> 40 °C, altération de I'état général, douleur violentes, début d'ophtalmoplégie et parfois

baisse de I'acuité visuelle, exophtalmie irréductible, et bilatéralisation des signes.(27)

La sinusite chronique se caractérise par une douleur prenant I'aspect d'une pesanteur
faciale, d'une sensation de pression, de congestion ou de plénitude.(5) Les facteurs
environnementaux impliqués dans la RSC comprennent les allergenes, les toxines et les
agents microbiens, tandis que les facteurs liés a I'hGte sont centrés sur les défauts du systéme

immunitaire.(35)

L'histoire personnelle du patient est déterminante. L'ancienneté de la céphalée et son
association a des antécédents medicaux ou chirurgicaux rhinosinusiens sont fortement
évocatrices. Les caractéristiques de la cephalée d'origine sinusienne sont classiquement

représentées par : des zones d'irradiation spécifique (occipitale et vertex pour le sinus
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sphénoidal, frontale et unilatérale pour le sinus frontal, sous-orbitaire pour le sinus maxillaire
et canthale interne pour le sinus ethmoidal) ; une douleur évocatrice marquee par une
sensation de pesanteur, de tension, et augmenté par la téte penchée en avant, a prédominance
matinale ; l'association a des signes rhinologiques d'accompagnement de type obstruction

nasale, rhinorrhée et troubles de I'odorat. (5)

L'histoire naturelle de la rhinosinusite chronique comprend des exacerbations aigués. Il
n'y a pas de définition consensuelle de l'exacerbation aigué de la RSC. Le diagnostic
d'exacerbations de la RSC est déterminé par le patient, et souvent décrit dans la littérature
comme, un retour aux symptémes de base aprés le traitement, ou une aggravation soudaine

des symptdmes naso-sinusiens préexistants chez les patients atteints de RSC. (36)

Elle est définie comme une céphalée ou un syndrome douloureux affectant le visage,
causé par un point de contact muqueux. Certains points de contact intranasaux peuvent
entrainer un mécanisme de stimulation neurogene aboutissant a la sécrétion de substance P.
La libération de substance P entrainerait des manifestations d'hyper-réactivité nasale associant
de facon variable vasodilatation, hypersécrétion et douleur. Normalement, les symptomes
affectent la zone entourant I'orbite, le canthus, ou la région zygomatique-temporale et sont
unilatéraux, méme si les deux cotés peuvent étre affectés dans certains cas. Il y a de
fréquentes récidives de douleur, dont la durée peut étre de plusieurs heures, entrecoupées
d'intervalles sans douleur. Les points de contact le plus souvent cités a l'origine de ces
douleurs sont représentés par des variations anatomiques impliquant une concha bullosa ou un

cornet supérieur pneumatisé allant au contact du septum nasal. (5), (37)

Pour emettre I'hypothése d'une céphalée rhinogéne, trois caractéristiques doivent étre
présentes : une zone de conflit muqueux confirmée par voie endoscopique ou radiologique,
infiltrer la zone suspecte par un anesthésique local devrait abolir la nociception pendant 5

minutes, la douleur devrait disparaitre en une semaine.(37)
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2. Mucoceles nasosinusiennes
Les mucoceles sont des kystes résultant de la fermeture d’un ostium, ayant perdu toute
connexion avec les cavités nasosinusiennes, et tapissés d’une muqueuse respiratoire qui garde
ses propriétés fonctionnelles (les glandes continuent a sécréter le mucus qui se déshydrate
progressivement). Ce contenu liquidien engendre une augmentation de la pression intra-
mucocélique, une lyse progressive de 1’os et un aspect soufflé aux parois de la mucocele. La
fermeture de 1’ostium peut étre due a un acte chirurgical, a un traumatisme, a une intubation

par voie nasale ou a une irradiation faciale. (11)

Localisation maxillaire: Des douleurs sous-orbitaires peuvent alerter. Le

développement de la mucocele peut se faire : en avant avec apparition d’une tuméfaction
jugale ou gingivale parfois douloureuse ; en dedans avec obstruction nasale unilatérale par
refoulement de la cloison inter-sinuso-nasale ; ou en haut avec des signes orbitaires (diplopie,
exophtalmie, des troubles de la mobilité oculaire). La masse mucocélique peut se développer

dans la paupiere inférieure;

Localisation frontale: Des douleurs sus-orbitaires peuvent alerter. Le développement de

la mucocéle peut se faire : en avant avec apparition d’une tuméfaction frontale parfois
douloureuse ; en bas avec apparition de signes orbitaires. La masse mucocélique peut se
développer dans la paupiere supérieure; ou en arriere vers le lobe frontal généralement

asymptomatique;

Localisation __ethmoidale: Des douleurs interorbitaires peuvent alerter. Le

développement de la mucocele peut se faire : en dehors, I’extension orbitaire se manifeste par
une diplopie, une exophtalmie, des troubles de la mobilité oculaire ; ou en haut vers le lobe

frontal généralement asymptomatique;

Localisation sphénoidale: Des douleurs rétro-orbitaires ou des céphalées peuvent

alerter. Le developpement de la mucocéle peut se faire : en dehors vers le sinus caverneux ou
le cone orbitaire ou elle peut engendrer des troubles visuels pouvant aller jusqu’a la cécité ; en

haut vers la selle turcique ; ou en arriére au dépens du clivus.
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Lorsque la mucocele se développe en avant, elle peut apparaitre sous la forme d’une
tuméfaction dont le siége oriente vers le sinus atteint. L’examen endonasal est souvent
normal, il peut mettre en évidence une voussure réguliére de la muqueuse, notamment dans
les localisations ethmoidales. La palpation de cette voussure permet de retrouver soit un
contact osseux, c’est 1’os entourant la mucocéle ; soit un contact rénitent qui témoigne de la
lyse osseuse. La mucocéle a un aspect souvent typique en TDM sous la forme d’une opacité
ronde ou ovalaire, soufflant les parois osseuses de maniére réguliere et refoulant, sans les

envabhir, les structures a son contact. Le contenu de la mucocele est homogene. (11)

L’¢lévation de la pression ambiante entraine une diminution du volume a I’intérieur des
cavités sinusales, et lorsque la pression ambiante diminue le phénomeéne s’inverse et le
volume revient théoriquement & son état initial. Le non-maintien d’un équilibre entre la
pression ambiante et celle a D’intérieur des cavités sinusales est a ['origine du

barotraumatisme. (26)

Il survient dans un contexte associant une dysperméabilité ostiale des sinus et une
variation rapide de la pression ambiante. Le sinus le plus fréeqguemment atteint est le sinus
frontal suivi du sinus maxillaire. La douleur est le maitre symptéme. Elle est de siége variable
selon le sinus concerné, localisée au niveau sus- et rétro-orbitaire en cas d'atteinte du sinus
frontal et au niveau sous-orbitaire ou frontal en cas datteinte du sinus maxillaire. Son
intensité est variable, allant de la simple géne a une douleur intense et soudaine. Sa durée peut
étre transitoire, inférieure ou supérieure a 24 heures. Une épistaxis de faible abondance peut

compléter ce tableau, elle signe un barotraumatisme sévére. (5), (38)

L'ostéite ou ostéomyélite des os du crane touche principalement l'os frontal a partir
d'une sinusite frontale. L'ostéite du maxillaire est tres rare et l'atteinte du sphénoide avec
atteinte de la base du crane est exceptionnelle. L'atteinte de la table externe de I'os frontal peut
donner un tableau inquiétant marqué par l'importance des douleurs, des signes locaux et
généraux apparaissant lors d'une sinusite aigué frontale ou ethmoidofrontale ou d'une poussée

de réchauffement d'une sinusite chronique. La douleur est centrée sur la région frontale,
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difficilement soutenable, parfois pulsatile et résistante aux traitements antalgiques. La fievre
est élevée. La palpation frontale exacerbe la douleur et retrouve un discret cedéme au-dessus
de l'arcade orbitaire. Un tableau moins bruyant peut survenir au cours ou au décours d'une
sinusite purulente frontale traitée. L'atteinte de la table interne prend un aspect clinique plus
trompeur. Une douleur locale frontale associée a une géne, une tension profonde au niveau de
la région, sont souvent les seuls symptdmes que présente le patient. Les symptémes sont peu
spécifiques, trés difficiles a distinguer d'une simple sinusite frontale. La présence de céphalées

et d'une fiévre trainante sont évocatrices. (5)

Des douleurs sourdes a type de pesanteur peuvent parfois révéler une agénésie du sinus
maxillaire ou frontal. Les atélectasies du sinus maxillaire peuvent se voir apres intervention
de Caldwell-Luc (abord du sinus maxillaire par voie buccale) ou apparaitre spontanément
(syndrome du sinus silencieux secondaire a une obstruction ostioméatale). Ces atélectasies du
sinus maxillaire s'accompagnent d'une énophtalmie et parfois de douleurs d'intensité légere,

éventuellement remplacées par une sensation de pesanteur et de rétraction. (5)
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I11. Les douleurs pharyngees

La pharyngite est I’inflammation du pharynx. Elle est la cause la plus fréquente des
douleurs pharyngees. Elle peut se développer au niveau des trois étages du pharynx selon un
mode aigu ou chronique. Les évolutions aigués sont souvent marquées par des douleurs plus
séveres. Les étiologies infectieuses sont multiples, mais les formes virales sont les plus

fréquentes. (5)

Les causes de la pharyngite peuvent étre classées comme infectieuses ou non
infectieuses. Les causes non infectieuses comprennent l'allergie, l'irritation (exposition a la
fumée, air mal humidifié), le reflux gastro-intestinal, les corps étrangers, et la thyroidite aigué.
80% des pharyngites infectieuses sont causés par des virus, qui comprennent le virus de la
grippe, le coronavirus, le rhinovirus, I'adénovirus, l'entérovirus (coxsackie), le virus de
I'immunodéficience humaine (VIH), le virus d'Epstein-Barr (EBV), et le VRS. (41), (42)

Les causes infectieuses bactériennes sont présentées par : Streptocoques béta-
hémolytiques du groupe A (SGA), Streptocoques du groupe C, Neisseria gonorrhoeae,
Corynebacterium diphtheriae, Fusobacterium necrophorum, les anaérobies, et les bactéries
atypiques : Mycoplasma pneumoniae, et Chlamydia pneumoniae. Envisagez les mycoplasmes
et les infections a chlamydia lorsque les jeunes adultes présentent une pharyngite et une
bronchite. Chez les patients immunodéprimés, les causes fongiques doivent étre envisagées.
(41), (42)

Les signes généraux et les signes d'inflammation des muqueuses du pharynx sont
d'importance variable. Dans les cas les plus séveres, la douleur pharyngée est intense et
empéche la déglutition (odynophagie), avec une fievre. L'ensemble des muqueuses de
'oropharynx est érythémateux. L'cedéme est surtout visible au niveau de la luette. Il existe
fréeguemment une adénite reactionnelle. Ces symptdmes culminent en 3 a 5 jours, puis

disparaissent en 10 jours. (5)
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Les signes et symptomes fréquents des pharyngites selon 1’étiologie :

e Virale : toux, rhinorrhée, diarrhée, fatigue, conjonctivite, hypertrophie amygdalienne,
érythéme ou cedéme oro-pharyngé ;

e Bactérienne : nausees et vomissements, céphalée, douleur abdominale ;

e Streptocoque du groupe A : éruption scarlatineuse, pétéchie du palais, exsudat
amygdalien, arthralgie ou myalgie, adénopathie cervicale ;

e Fongique : perte gustative, engourdissement de la bouche, plaques blanches de

I’oropharynx, plaques rouges lisses de I’oropharynx, chéilite angulaire ;

Des signes physiques tels qu’un cedéme de la levre supérieure, splénomégalie,
adénopathie cervicale postérieure et éruptions polymorphes sont liés a I’infection au virus
d’Epstein-Barr. L'herpangine (virus Coxsackie) se manifeste par de la fiévre et des Iésions
vésiculaires douloureuses dans I'oropharynx postérieur. (41) ; (42)

Les enfants de moins de 3 ans atteints d'une infection streptococcique du groupe B
peuvent présenter des symptdémes atypiques. lls ont une fievre légere, une adénopathie
antérieure sensible et une congestion ou écoulement nasal. Les complications non
suppuratives sont rares et le seul avantage du traitement de ces enfants est de diminuer la

transmission.(42)

La présence d'infections a streptocoques A du groupe bétahémolytique rend ces
infections potentiellement graves. Le score de Centor modifié (Mc Isaac) demeure la méthode
la plus utilisée pour élaborer le diagnostic de pharyngite a streptocoque (Fig. 24). Les
personnes qui obtiennent un score de 1 ou moins présentent un risque tres faible (< 10 %)
d’infection a streptocoque, alors que les personnes qui obtiennent un score de 4 ou plus
présentent un risque élevé (53 %). Le modéle décisionnel est défini pour les jeunes de 5 a 14
ans puisque les enfants de moins de 3 ans nécessitent la validation par culture de la gorge peu

importe le score. (41)

65



CRITERES DE CENTOR MODIFIE : INFECTION A STREPTOCOQUE POINTS
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Figure 24: score de Centor modifié (Mc Isaac) pour le diagnostic de pharyngite a streptocoque

SGA: streptocoque du groupe A _ TDRA: test de detection rapide de [’antigéne

B. Angines

L'angine (ou amygdalite) est une infection douloureuse et fébrile des amygdales
palatines. Il existe quatre formes anatomocliniques d'angines : les angines érythémateuses ou
érythématopultacées, les angines pseudo-membraneuses, les angines vésiculeuses, et les
angines ulcéronécrotiques. Le pic d'incidence se situe entre de 5 et 15 ans. Les angines sont,

avec les otites, les infections ORL les plus fréquentes chez I'enfant. (39)

Des virus sont en cause dans 60 a 80 % des cas (rhinovirus, virus respiratoire syncytial,
adénovirus et coronavirus). Les infections bactériennes sont géneralement dues au
streptocoque béta-hémolytique du groupe A, mais aussi au Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenza. L'amygdalite bactérienne peut résulter a
la fois d'agents pathogenes aérobies et anaérobies. Les angines a streptocoques du groupe A
représentent 25 a 40 % des angines de I’enfant et 10 a 25 % de celles de 1’adulte. (11), (40)
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1. Diagnostic Clinique:

Les signes cliniques des angines associent une altération de 1’état général, une ficvre et
des douleurs pharyngées exacerbées par la déglutition (odynophagie). Des douleurs
abdominales, des vomissements, une anorexie ou une éruption cutanée peuvent également étre

présents. Une otalgie réflexe est souvent décrite. (11)

Les angines érythémateuses ou érythématopultacées sont la forme clinique la plus
fréquente. Lors de I’examen a 1’abaisse-langue, les amygdales palatines sont caractérisées par un
aspect rouge, inflammatoire, avec dans les formes a composante pultacée des exsudats blanchatres
plus ou moins confluents. Ces exsudats sont facilement 6tés des amygdales et ne leur sont pas
adhérents. Ces deux aspects ne préjugent pas de 1’étiologie bactérienne ou virale de 1’angine. Des

adenopathies cervicales satellites douloureuses a la palpation sont fréquentes. (11)

Les principaux signes en faveur d’une atteinte virale sont une rhinorrhée, une toux et la
présence de vésicules dans la bouche ou I’oropharynx. Le seul tableau clinique spécifique
d’une cause infectieuse précise est la scarlatine, liée au streptocoque du groupe A. L’angine y

est associée a un exantheme apparaissant au bout de 1 a 2 jours, durant 5 a 6 jours. (11)

Table 2: Arguments cliniques évocateurs d'une angine virale et d'une angine a SGA

Angine a SGA Angine virale

=ollegilel oI5 -surtout en hiver et début printemps -association a une maladie virale
-pic d’incidence entre 5 et 15 ans -4 tout age

-survenue brutale -début progressif
Signes -douleur pharyngée et odynophagie -odynophagie modérée
. intense -présence de rhinite, toux,
fonctionnels -douleurs abdominales enrouement, diarrhée
-fievre élevée -fievre fluctuante
-érythéme pharyngé intense et exsudat  -vésicules (herpangine ou gingiva-
Signes -adénopathies satellites sensibles stomatite herpétiforme)
: -rash scarlatiniforme -éruption évocatrice d’une maladie
physiques -purpura du voile (mais existe aussi virale

dans les angines a EBV et coxsackies)  -conjonctivite

Les autres formes cliniques sont beaucoup plus rares. Elles sont représentées par :
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Table 3: les formes cliniques rares des angines

Angines Mononucléose infectieuse | — Enfant et adolescent
pseudo-membraneuses — Fausses membranes non adhérentes
— Respect de la luette
— Adénopathies cervicales postérieures
— Splénomégalie

Dipinérie — Pays avec calendrier vaccinal sans DTP
— Fausses membranes adhérentes
— Emvahissement de |a |uette et du pharynx pastérieur
— Adénopathies sous-angulo-maxillaires

Angines vésiculeuses Primo-infection herpétique | — Age habituel entre 1 4 4 ans
— Vésicules sur mugueuse inflammataire
— Gingivostomatite aigué
— Ulcérations avec dysphagie majeure
— Adénopathies sous-angulo-maxillaires

Infection & entérovins — Age habituel entre 1 & 7 ans, &pidémies estivales
— Vésicules en région amygdalienne (herpangine)
— Vésicules pharyngées et extrémités (syndrome
pied-main-bawche)

Angines ulcéronécrotiques | Agranulocytose, — Tout age, imputabilité d'un médicament
hémopathies — Syndrome d'insuffisance médullaire
— Douleurs psseuses, hépatosplénomégalie
Angine de Vincent — Mauvaise hygigne buccodentaire

— Haleine fétide, odynophagie latéralisée
— Ulcération profonde et membranes grisdires
— Caractére unilatéral

2. Diagnostic paraclinique:

Le diagnostic est clinique. L'évaluation doit commencer par une anamnése et un examen
physique, qui sont utilisées pour calculer le score Mc Isaac (Fig. 24). Ce systéme de notation
utilise les critéres suivants: fievre, hypertrophie des amygdales et / ou exsudats, adénopathie
cervicale sensible et absence de toux. Chaque constatation justifie un point. Ce critére a été mis a
jour pour inclure une modification d'age, donnant un point supplémentaire pour les groupes d'age
de 3 & 15 ans et en soustrayant un point pour les patients agés de 45 ans et plus. Chez les patients
ayant un score de 0 a 1, aucun autre test n'est nécessaire. Chez les patients obtenant de 2 a 3

points, le dépistage rapide des streptocoques et la culture de la gorge sont une option. (40)

Le test de détection rapide de I’antigéne (TDRA), permet de poser un diagnostic le jour
méme. Ce test détecte les antigénes bactériens et viraux par écouvillonnage de la gorge prélevé
sur les exsudats amygdaliens ou 1’oropharynx postérieur a 1’aide d’un coton-tige. Il sert a éliminer

les infections a streptocoque, le virus respiratoire syncytial et la grippe. Des résultats negatifs
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n’éliminent pas la pharyngite bactérienne non-SGA. Cet examen est recommandé pour tous les

enfants &gés de plus de 3 ans ayant un diagnostic clinique d'angine. (41)

La culture du prélevement pharyngé a visée diagnostique n'est plus réalisée en pratique.
Son résultat n'est obtenu qu'apres un délai de 1 a 2 jours. Les cultures influencent rarement le
choix de I’antibiotique, puisque les pratiques de prescription couvrent actuellement le SGA.
Elles peuvent plutot éliminer les infections atypiques telles que les pharyngites non a SGA et
fongiques. Elle est utile dans deux situations (chez l'enfant d'age >3 ans): échec
thérapeutique a 72 heures d'évolution, ou négativité du TDR et facteurs de risque de

rhumatisme articulaire aigu (RAA). (39)

Le test des titres d’antistreptolysine O est utilisé chez les patients pour lesquels on
soupconne des complications suppurées liées au SGA. Il n’est pas recommandé dans les cas
aigus, puisque les marqueurs sérologiques culminent de 3 a 8 semaines apres 1’apparition des

symptomes. (41)

Elles sont le fait des angines bactériennes. Ce sont :

* Des complications locorégionales : il s’agit des adénites bactériennes, des phlegmons péri-

amygdaliens, des infections préstyliennes et des cellulites. Leur incidence est d’environ 0,3 %;

» Des complications a distance liées aux angines a streptocogque du groupe A : rhumatisme
articulaire aigu (RAA) et glomérulonéphrite aigué (GNA). Les GNA post-streptococciques
ont rarement un point de départ pharyngé (cutané le plus souvent). (11)

Ils font habituellement suite a une angine et touchent avant tout les adolescents et les
adultes jeunes (ils sont rares avant 10 ans). Les symptomes revélateurs sont une fiévre, une
odynophagie, une dysphagie, un trismus (limitation de 1’ouverture buccale) et une sialorrhée.
L’examen a I’abaisse-langue montre un élargissement du pilier antérieur de la loge

amygdalienne, un cedéme du voile du palais, une déviation de la luette vers le c6té sain. Les
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germes impliqués dans les phlegmons péri-amygdaliens sont les mémes que ceux
responsables des autres infections péripharyngées. Les phlegmons péri-amygaliens peuvent

rarement évoluer vers une infection préstylienne. (11)

Les ganglions rétropharyngés sont situés sur la ligne médiane en arriére de la paroi
postérieure du pharynx et entrainent des symptomes liés a 1’obstruction du carrefour
pharyngolaryngé. Les ganglions rétrostyliens sont également situés en arriéere du pharynx,
mais latéralement, dans une zone de concentration vasculonerveuse (veine jugulaire interne,
artere carotide interne, chaine sympathique cervicale, nerfs craniens IX a XIlI), exposant a des

complications spécifiques.(11)

Aux symptdmes classiques de pharyngite: fievre, douleurs pharngées, odynophagie,
dysphagie, s’ajoutent de fagon variable un torticollis, une dyspnée, une sialorrhée.
L’inspection et la palpation cervicales retrouvent une tuméfaction latérocervicale mal limitée
en cas d’adénite rétrostylienne. L’examen a 1’abaisse-langue montre une tuméfaction médiane
(adénite rétropharyngée) ou latérale rétro-amygdalienne (adénite rétrostylienne) de la paroi

pharyngée. Certaines infections étendues peuvent atteindre les deux territoires.(11)

La région préstylienne est limitée en dedans par la paroi pharyngée latérale au sein de
laquelle logent les amygdales palatines, en dehors et en avant par la branche montante de la
mandibule bordée a sa face interne par les muscles ptérygoidiens, en dehors et en arriére par
le lobe profond de la glande parotide. Cette région est riche en graisse, propice a la diffusion
rapide des infections. Les infections préstyliennes ne sont pas des adénites, mais des
processus infectieux mal limités, non entourés par une coque, faisant habituellement suite a

des phlegmons péri-amygdaliens. (11)

Ces infections touchent préférentiellement des adolescents et des adultes jeunes. Outre
les signes habituels de pharyngites, fievre, odynophagie, dysphagie, un trismus est présent

associé a une sialorrhée. L’examen cervical objective une tuméfaction parotidienne et sous-
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mandibulaire. L’examen a I’abaisse-langue montre une tuméfaction de la paroi pharyngée

latérale déjetant I’amygdale en dedans. (11)

En présence d’un tableau d’infection préstylienne évoluant depuis 1 a 3 jours, une
cellulite cervicale profonde extensive doit étre suspectée devant 1’association d’un syndrome
septique sévere et de signes d’atteinte de plusieurs espaces cervicaux: un trismus, un torticolis
et/ou une limitation des mouvements latéraux du cou, une dyspnée ou une dysphonie, et des
douleurs thoraciques en cas de médiastinite ; a I’examen clinique, une tuméfaction cervicale
et/ou faciale, un placard cutané inflammatoire mal limité et rapidement extensif (peau rouge,
indurée, douloureuse ou parfois insensible en cas de nécrose), un crépitement sous-cutané
signant la production de gaz (facteur pronostique péjoratif), un bombement de la paroi
pharyngée.(11)

La pharyngite chronique se définit par une inflammation de la muqueuse pharyngée durant
depuis plus de 2 a 3 semaines. En régle générale, les douleurs sont moins intenses, volontiers
intermittentes ou évoluant sous forme d'exacerbation. Les pharyngites chroniques correspondent a
un ensemble trés vaste de pathologies qui regroupent des causes multiples. Contrairement aux

pharyngites aigués, les causes infectieuses ne sont pas toujours au premier plan. (5)

Les étiologies comprennent: I’intoxication alcoolotabagique, la pollution
atmosphérique, le mode alimentaire (nourriture épicée), la pathologie chronique des cavités
nasosinusiennes et les amygdalites, le reflux gastro-oesophagien, 1’allergie, le diabete, les
avitaminoses et la radiothérapie, le syndrome sec, certains medicaments (les

anticholinergiques, les psychotropes, les antihypertenseurs locaux).(11)

Le patient parle de géne pharyngée, de brllures pharyngées, de corps étranger, de «
boule dans la gorge », de sensation de striction cervicale ou de géne a la déglutition parfois
associee a un raclement. La symptomatologie varie dans le temps, dans sa topographie, son
intensité, son rythme (disparition la nuit) et sa constance. Il n’y a pas de fievre, de signes

généraux, ni de dysphagie.(11)
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L’examen clinique fait facilement le diagnostic de pharyngite chronique en visualisant
au niveau du pharynx : un aspect soit inflammatoire de la muqueuse qui devient rouge vif,
avec des dilatations veineuses et des follicules lymphoides hypertrophiés, visibles en
particulier au niveau de la paroi postérieure du pharynx (pharyngite hypertrophique,
hyperplasique granuleuse), soit pale, lisse et transparente (pharyngite atrophique) ; avec

I’absence d’adénopathies associées.(11)

La laryngite est une inflammation du larynx. La laryngite aigué est souvent une
affection bénigne et spontanément résolutive qui dure généralement de 3 a 7 jours. Si la durée

dépasse 3 semaines, on parle de laryngite chronique.

L'étiologie de la laryngite aigué peut étre classée comme infectieuse ou non infectieuse. La
forme infectieuse est plus fréquente et fait généralement suite a une infection des voies respiratoires
supérieures. Les agents viraux tels que le rhinovirus, le virus parainfluenza, le virus respiratoire
syncytial, le coronavirus, I'adénovirus et la grippe sont tous des agents étiologiques potentiels. Il est
possible qu'une surinfection bactérienne se produise dans le cadre d'une laryngite virale, environ
sept jours apres le debut des symptémes. Les organismes bactériens les plus couramment rencontrés
sont Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis. La laryngite
causée par une infection fongique est tres rare chez les personnes immunocompétentes et se présente
souvent sous forme de laryngite chronique chez les personnes immunodéprimées ou chez les
patients utilisant des médicaments stéroidiens inhalés. La laryngite aigué non infectieuse peut étre
due a un traumatisme vocal, abus ou mauvaise utilisation de la voix (cris, hurlements, chant),

allergie, reflux gastro-cesophagien, asthme, pollution de I'environnement, tabagisme.(43)

Les premiers symptdmes de la laryngite aigué sont généralement brutaux et s'aggravent en
deux ou trois jours, bien qu'ils puissent persister jusqu'a une semaine sans traitement. Ceux-Ci
peuvent inclure: un changement de la qualité de la voix, ou dans les stades ultérieurs une perte
compléte de la voix (aphonie); un inconfort et douleur dans la gorge, en particulier apres avoir parlé;
une dysphagie, odynophagie; une toux séche; des symptdmes généraux de sécheresse de la gorge,

de malaise et de fiévre; fatigue précoce de la voix ou perte de la gamme vocale.
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L'examen du larynx peut confirmer le diagnostic. Un examen indirect des voies
respiratoires avec un miroir ou avec un laryngoscope flexible est justifié. L'aspect laryngé
peut varier en fonction de la gravité de la maladie. Dans les premiers stades, il y a un
érythéme et un cedéme de 1'épiglotte, des plis aryépiglottiques, des aryténoides et des cordes
vocales. Au fur et & mesure que la maladie progresse, les cordes vocales peuvent devenir
érythémateuses et cedémateuses. La région sous-glottique peut étre impliquée, selon I'agent
incitant, bien que cela soit plus rare. Des sécrétions collantes, filantes, peuvent egalement étre
observées entre les cordes vocales ou dans la région inter-aryténoide. En cas d'abus ou de
mauvaise utilisation de la voix, I’cedéme de Reinke est une constatation courante dans les
laryngites aigués et chroniques. Une hémorragie sous-muqueuse peut étre observée lors d'un

traumatisme vocal aigu, ou des nodules ou pseudo-nodules. (43)

La laryngite chronique se deéfinit par une inflammation de la muqueuse du larynx
responsable d’une altération de la voix (dysphonie), durant depuis plus de 2 a 3 semaines (ce
qui la distingue de la laryngite aigué). Cette affection, touche essentiellement les hommes
entre 40 et 70 ans. L’origine est multifactorielle avec le tabac, le reflux gastro-cesophagien, le
malmenage vocal, 1’allergie et les infections des voies aérodigestives supérieures comme

principaux facteurs favorisants.

La dysphonie est le maitre symptome, avec I’association a la dysphonie de douleurs
pharyngées, d’une géne diffuse au niveau de la gorge, d’une toux avec expectoration et/ou
d’une sensation de sécheresse de la gorge ; I’absence de douleur a la palpation des cartilages
et des membranes laryngées. L’examen clef est la laryngoscopie. Le diagnostic est posé
devant : la normalité de la mobilité laryngé ; I’absence de tumeur laryngée manifeste ; 1’aspect
de la muqueuse laryngée qui fait distinguer plusieurs aspects cliniques (érythémateuse ou

hypertrophique, oedéme de Reinke, leucoplasique) selon 1’étiologie. (11)
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IV. Les douleurs des glandes salivaires

Les troubles des glandes salivaires comprennent les étiologies inflammatoires,
bactériennes, virales et néoplasiques. La présentation peut étre aigué, récurrente ou chronique.
Les principales glandes salivaires sont les glandes parotides, sous-maxillaires et sublinguales.
Les infections et les lithiases représentent la majeure partie de la pathologie des glandes
salivaires principales. Les glandes salivaires mineures tapissent la muqueuse des levres, de la
langue, de la cavité buccale et du pharynx. La pathologie des glandes salivaires accessoires
sont dominées par la pathologie tumorale. La sialadénite obstructive (due aux calculs ou aux
sténoses) représente environ la moitié des troubles bénins des glandes salivaires. Les tumeurs
des glandes salivaires sont relativement rares, elles représentent 6% de toutes les tumeurs de
la téte et du cou. (44)

La sialadénite aigué est une inflammation bactérienne de la glande salivaire. Elle affecte
généralement une glande salivaire majeure, le plus souvent la parotide. La contamination
bactérienne rétrograde de la cavité buccale est I'étiologie incitante. La stase du flux salivaire
secondaire a la déshydratation ou a une diminution de 1’apport oral permet la migration

bactérienne dans le parenchyme de la glande. (44)

Les facteurs prédisposant a la sialadénite aigué comprennent le diabéte sucré,
I'nypothyroidie, Il'insuffisance rénale et le syndrome de Sjogren. L'utilisation de certains
médicaments, en particulier ceux ayant des propriétés anticholinergiques, peut également
réduire le flux salivaire. La sialolithiase et les sténoses du canal peuvent altérer le flux
salivaire et prédisposer le patient a une infection aigué, mais provoquent plus fréquemment
des infections chroniques ou récurrentes. La cause bactérienne la plus fréquente de la
sialadénite aigué est le Staphylococcus aureus, qui a été cultivée dans 50 a 90% des cas. Les
especes de streptocoques et Haemophilus influenzae sont également des causes fréquentes.
(44)
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Les patients atteints de sialadénite aigué présentent généralement une douleur aigué et
une tumeéfaction de la glande affectée. L'examen physique peut révéler une induration, un
cedéme et une sensibilité localisée extréme. Le massage de la glande peut exprimer le pus de

I'orifice intra-oral. Cela devrait étre cultivé pour diriger une antibiothérapie. (44)

La sialadénite chronique est caractérisée par des épisodes répétés de douleur et
d'inflammation provoqués par une diminution du flux salivaire et une stase salivaire. Les
patients présentent généralement une tuméfaction et une sensibilité récurrentes de la glande
affectée, en particulier lorsqu'ils mangent. Masser la glande vers l'orifice ne produit souvent
pas de salive visible. Elle affecte le plus souvent la glande parotide. Le premier facteur
d'incitation est l'obstruction du canal salivaire par des calculs, des rétrécissements, des
cicatrices, des corps étrangers ou une compression extrinséque par une tumeur. Les réactions
inflammatoires récurrentes entrainent une destruction progressive acineuse avec

remplacement fibreux et sialectasie.(44)

Les oreillons sont la cause la plus fréquente de sialadénite aigué non suppurée, 85% des
cas surviennent chez des enfants de moins de 15 ans. La maladie est tres contagieuse et se
propage par les gouttelettes provenant des sécrétions salivaires, nasales et urinaires. La
parotidite est caractérisée par une douleur et un cedéme locaux, ainsi qu'une otalgie et un
trismus. La plupart des cas sont bilatéraux, bien qu'ils commencent généralement d'un coté.
Le diagnostic est confirmé par sérologie virale. L'cedéme disparait généralement en plusieurs
semaines. La vaccination, qui est généralement terminée a I'dge de quatre a six ans, est

efficace a 88% pour prévenir les oreillons et a réduit lI'incidence de 99%.(44)

La sialolithiase est causée par la formation de calculs dans le systeme canalaire. La
glande sous-maxillaire est le plus souvent touchée (80% a 90% des cas), et presque tous les
autres cas impliquent le canal parotidien. Les patients atteints de sialolithiase présentent
généralement une douleur et une tuméfaction salivaire postprandiale. En faveur d’une lithiase

: I’apparition brutale de la tuméfaction lors d’un repas, associée a une douleur vive, voire
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intense, sans signes genéraux, aussi dénommeée colique salivaire ; la disparition spontanée de
la douleur et de la tuméfaction aprés une bréve sialorrhée ; la répétition des épisodes. Ils
peuvent avoir des antécédents de sialadénite suppurée aigué récurrente. A l'examen, une
palpation bimanuelle le long du trajet du conduit peut révéler le calcul. L'échographie et la

tomodensitométrie sans contraste sont précises pour détecter le calcul. (44), (11)

La parotidite récurrente de I'enfance est une affection inflammatoire de la glande
parotide caractérisée par des épisodes récurrents de tuméfaction et de douleur. La cause de ce
trouble n'est pas connue. Les enfants présentent généralement des épisodes récurrents de
gonflement aigu ou subaigu de la glande parotide avec fiévre, malaise et douleur. Le trouble
est généralement unilatéral. Les épisodes peuvent durer de quelques jours a plusieurs
semaines et se produire tous les quelques mois. Il a été démontré que la sialendoscopie
diminue la fréquence et la gravité des épisodes. La maladie se résorbe généralement

spontanément a la puberté.(44)

Les tumeurs malignes des glandes salivaires sont rares, dans une étude, seulement 16%
des tumeurs des glandes salivaires étaient malignes.(44) Quatre formes de carcinomes
dominent ces tumeurs: le carcinome & cellule acineuse, le carcinome muco-épidermoide, le

carcinome adénoide kystique et le carcinome développé sur adénome pléomorphe.(11)

La tumeur de la parotide se présente sous forme d’une masse située en avant et au-
dessous du lobule de I’oreille et pouvant combler le sillon rétromandibulaire. Les tumeurs
développées dans la partie profonde de la glande peuvent apparaitre sous forme d’un
bombement refoulant 1’amygdale en dedans. La tumeur de la glande sous-mandibulaire est
palpable sous la branche horizontale de la mandibule. La tumeur des glandes sublinguales est
palpée sous forme d’une tuméfaction du plancher buccal antérieur. Le site le plus

fréguemment touché pour les tumeurs des glandes salivaires accessoires, est le palais.(11)
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Les signes en faveur de la malignité comprennent : la présence d’une tumeur
douloureuse ; la croissance trés rapide ; I’adhérence a la peau et/ou aux plans profonds
limitant la mobilité ; la présence d’adénopathies cervicales dures ; la présence de métastases

viscérales ; la présence d’une paralysie faciale périphérique. (11)

L'évaluation initiale comprend l'imagerie par tomodensitométrie et / ou imagerie par

résonance magnéetique et I'obtention d'un diagnostic tissulaire par aspiration a l'aiguille fine. (44)
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V. Les douleurs liées aux cancers des voies aéro-digestives supérieures

Les cancers du nasopharynx regroupent les tumeurs malignes issues des structures
lymphoides, épithéliales et conjonctives qui composent cette zone anatomique. La plus
fréquente de ces tumeurs est le carcinome épidermoide nasopharyngé. Les sarcomes et le
lymphome sont beaucoup plus rares. (11)

L'oncogenése des cancers du nasopharynx est associée au virus Epstein-Barr (EBV).
D'autres facteurs de risque comprennent un régime alimentaire composé d'aliments conserveés
contenant des nitrosamines et le tabagisme. Des antécédents familiaux de cancer du
nasopharynx ont également été établis comme un facteur de prédisposition. Dans les régions
ou I'EBV n'est pas endémique, le tabagisme et I'alcool sont des facteurs de risque.(45)

Les symptdmes du cancer du nasopharynx dépendent du stade de présentation. Les
premiers symptdmes peuvent inclure une épistaxis ou une obstruction nasale unilatérale. La
triade classique comprenant la masse du cou due a la métastase ganglionnaire, I'otite moyenne
et I'obstruction nasale, est rarement observée. Tous les trois présentent individuellement des
symptdémes trés fréequents de cancer du nasopharynx. L'atteinte des nerfs craniens peut
entrainer un engourdissement du visage, une diplopie ou tout autre symptome lié a une
paralysie du nerf cranien. Les Ill, V, VI et XII nerfs craniens sont les plus fréquemment
touchés. La dysphagie et I'odynophagie sont rarement observées a un stade précoce. (45)

En présence de tels symptdmes, et en particulier devant toute otite séreuse ou
adénopathie cervicale unilatérale chez un adulte jeune, et notamment s’il présente des facteurs
de risque, la nasofibroscopie s’impose. Le diagnostic est aise si la tumeur est évidente dans le
nasopharynx sous la forme d’un bourgeonnement ou d’une ulcération. Il peut étre plus
difficile si ces critéres sont absents. L’aspect est alors celui d’une tuméfaction sous-muqueuse

normale.(11)

Une imagerie doit étre demandée pour une évaluation plus approfondie et une
stadification appropriée de la tumeur maligne. Le consensus est qu'une IRM du visage et du
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cou est la meilleure modalité pour évaluer I'étendue de la maladie (stade T). Une tomographie
par émission de positons (TEP) est recommandée pour évaluer la maladie métastatique (stade
M) étant donné la propension des cancers du nasopharynx a métastaser. Une référence a un
chirurgien ORL ayant une expertise pour une rhino-pharyngo-laryngoscopie pour une
visualisation directe et une biopsie. Une évaluation interprofessionnelle est nécessaire pour
ces patients. Le test EBV de la tumeur (par hybridation in situ) et du sang (PCR) doit étre
envisagé pour les tumeurs a histologie non kératinisante et indifférenciée.(45)

Les cancers des sinus paranasaux sont des tumeurs rares et agressives. La majorité des
tumeurs sont diagnostiquées a un stade avancé. Ce diagnostic tardif est lié a I'apparition

tardive des symptdmes souvent négligés par le patient.(46)

Lorsque la tumeur n'a envahi que les sinus paranasaux, les symptdmes sont non
spécifiques : nez bouché unilatéral, rhinorrhée mucopurulente et épistaxis. Ces symptdmes
sont longtemps négligés par les patients, qui sont généralement exposés de maniére chronique
a la poussiere de bois et qui ont éprouvé ces symptomes pendant de trés nombreuses années.
Le caractere unilatéral et continu de ces symptomes doit soulever la suspicion de cancer des
sinus paranasaux. L'extension au-dela des sinus, en plus des symptémes sinusaux, provoque
également des symptdmes neurologiques (céphalée, anesthésie sur le territoire du nerf
trijumeau), ophtalmologiques (exophtalmie, conjonctivite récurrente, diplopie) ou dentaires

(douleur ou mobilité des dents maxillaires).(46)

Les fosses nasales doivent étre examinées avec un rhinoscope ou un spéculum nasal.
Cet examen permet une visualisation directe de la tumeur, qui présente les caractéristiques
d'une tumeur maligne (irréguliere et granulante, saignement de contact). Rarement, les
polypes d'apparence bénigne peuvent masquer la tumeur, entrainant ainsi un diagnostic

faussement négatif. (46)

La rhinoscopie postérieure a l'aide d'un miroir peut visualiser la partie postérieure de la
tumeur qui fait saillie dans le nasopharynx. Cette inspection visuelle doit étre

systématiquement associée a une palpation endo-buccale, qui est parfois le seul moyen
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d'induire un saignement de contact suspect ou de révéler une induration sous-mugqueuse non
détectée par l'inspection. Le reste de la muqueuse des voies aerodigestives supérieures doit
étre systématiquement examiné a la recherche d'une éventuelle seconde tumeur. Toutes les
zones des ganglions lymphatiques cervicaux doivent étre palpées a la recherche d'une
adénopathie. L'examen neurologique doit tester tous les nerfs craniens, en particulier les trois

divisions du nerf trijumeau.(46)

Lorsque I'examen clinique démontre les caractéristiques typiques d'une tumeur maligne
et en I'absence de contre-indications, une biopsie peut étre effectuée immédiatement. Dans ce
cas, l'imagerie est essentiellement réalisée a des fins de stadification. Dans les autres cas,
I'imagerie peut confirmer la suspicion de tumeur maligne, garantir I'absence de contre-

indication & la biopsie (lésion intensément contrastee) et est utile pour la stadification.

L'examen de premiere intention est une TDM des sinus avec des fenétres osseuses et
parenchymateuses et une injection de contraste. Les signes évocateurs d'une tumeur maligne
sont I'ostéolyse des parois sinusales, I'opacité unilatérale et / ou hétérogéne de la cavité nasale
ou des sinus avec rehaussement hétérogéne. L'IRM peut également suggérer le diagnostic en
présence d'une opacité unilatérale hétérogene. Elle est capable de distinguer les zones de
rétention hydrique des zones d'invasion tumorale, et peut identifier I'invasion de la graisse
périorbitaire et I'invasion de la dure-mére et le cortex cérébral, de la fosse infratemporale et de

la fosse ptérygopalatine.(46)

Seules la biopsie et I'examen histologique peuvent fournir le diagnostic définitif. La
répartition des types histologiques varie d'un pays a l'autre. Le carcinome épidermoide
représentant 50% de toutes les tumeurs des sinus, 1’adénocarcinome 22%, le carcinome
adénoide kystique 10%, le lymphome non hodgkinien 11%, I'esthésioneuroblastome olfactif
3%, sarcome 3% et mélanome muqueux 2%. Une corrélation entre le site de la tumeur et
I'histologie est généralement observée. Les tumeurs éthmoides sont des adénocarcinomes dans
75% des cas et les tumeurs des sinus maxillaires sont des carcinomes épidermoides dans 75%
des cas.(46)
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Le cancer de I'oropharynx fait référence au cancer de la partie médiane du pharynx, qui
comprend la base et le tiers postérieur de la langue, les amygdales, le palais mou et les parois
postérieures et latérales du pharynx. C’est le sixieme cancer le plus répandu dans le monde.
Plus de 90% des cancers de I'oropharynx sont des cancers épidermoides, qui intéressent le
revétement cellulaire de I'oropharynx. On distingue deux types de cancer de l'oropharynx,
associé a I’HPV 16, d0 a une infection par le papillomavirus humain oral, et non associé a
I’HPV, principalement d{l au tabagisme et a la consommation d'alcool. D'autres facteurs de
risque moins courants comprennent une alimentation pauvre en légumes et fruits, la
mastication de la noix de bétel, une mauvaise nutrition, I'exposition a I'amiante, et certaines

mutations génétiques. (47)

Les patients atteints d'un cancer de I'oropharynx peuvent présenter une variété de
symptomes en fonction de I'emplacement de la tumeur. Les manifestations les plus courantes
sont les maux de gorge persistants, la dysphagie, I'odynophagie, la dysarthrie, la présence
d'une adénopathie cervicale et I'otalgie. Les patients peuvent également se plaindre de

changements de voix (enrouement), de perte de poids inexpliquée et d'hématémese. (47)

L’examen clinique de 1’oropharynx s’effectue au miroir de Clar et avec deux abaisse-
langue et se termine par une palpation systématique des planchers, de la base de langue et des
régions amygdaliennes. L’analyse morphologique recherche le siege de la tumeur et ses
limites, elle peut révéler soit un ulcére, soit une tache rouge ou blanche a la base ou au tiers
postérieur de la langue, des parois pharyngées postérieures et latérales, du palais mou ou des
amygdales. La palpation recherche une infiltration des planchers latéraux et antérieurs, et/ou
une fixité de la Iésion sur les plans profonds. L’analyse dynamique apprécie la mobilité
linguale et la mobilité vélaire. L’examen de I’ensemble des muqueuses pharyngolaryngées, de
la cavité buccale et la palpation des aires ganglionnaires cervicales complétent cet

examen.(11)

81



Figure 25: vue endoscopique montrant un processus tissulaire de la base de langue (C); [’épiglotte (A); la base
de la langue (B). service d’ORL de I’hépital militaire Mohamed V Rabat

2. Diagnostic paraclinique
L’endoscopie et laryngoscopie sont effectuées aprés une anesthésie locale ou générale
pour visualiser et examiner les sites suspects en détail et prélever I'échantillon de biopsie. Une
biopsie de la zone suspecte est réalisée pour poser un diagnostic définitif. L'American Society
of Clinical Oncology recommande que les tests HPV soient effectués sur tous les cancers de
I'oropharynx nouvellement diagnostiqués. Cela se fait par réaction de polymérisation en
chaine. (47)

Le bilan d’extension locorégionale, systématiquement réalis¢€, repose sur I’IRM avec

injection de gadolinium, éventuellement complétée par une TDM cervicofaciale avec
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injection de produit de contraste pour évaluer au mieux les structures osseuses potentiellement
envahies. Le bilan d’extension métastatique a distance repose sur [’examen
tomodensitométrique thoracique. Les autres examens d’imagerie sont effectués en fonction
d’éventuels signes d’appel. La place exacte de la TEP n’est pas encore parfaitement définie.
La TEP associée a la TDM est utilisée dans les cas ou I'imagerie conventionnelle ne parvient
pas a identifier les tumeurs primaires. (11)

Il est recommandé de réaliser une échographie avec ou sans biopsie a l'aiguille chez
tous les patients présentant une masse cervicale en raison de son excellente précision de la

maladie ganglionnaire. (47)

Le cancer de la cavité buccale est I'une des tumeurs malignes les plus fréquentes, avec
un taux de mortalité qui approche les 50%. Le carcinome épidermoide est le type histologique
le plus fréquent et les principaux facteurs étiologiques sont la consommation de tabac et
d'alcool. D'autres facteurs tels qu'une mauvaise hygiéne bucco-dentaire, la mastication de noix
de bétel, I'exposition a la poussiere de bois, les carences alimentaires ont été signalés comme

facteurs étiologiques. (48)

Diverses lésions précancéreuses ont été associées au développement du carcinome
épidermoide, notamment la leucoplasie, I'érythroplasie, le lichen plan oral et la fibrose sous-

mugqueuse buccale, présentent un potentiel variable de transformation maligne.(48)

La douleur (odynophagie et otalgie) et 1’adénopathie cervicale isolée sont les deux
principaux signes révélateurs du cancer epidermoide de la cavité orale.(11) Les présentations
les plus fréquentes sont celles d'une Iésion ulcérée dans la cavité buccale, les patients peuvent
également présenter des dents mobiles, des saignements, des douleurs ou des
engourdissements dans la bouche ou le visage ou une prothese dentaire mal ajustée. Toute
Iésion de la cavité buccale, qui ne se résout pas en 2 a 3 semaines, doit éveiller les soupgons

du clinicien traitant.(49)
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L'inspection visuelle et la palpation permettent une impression précise de I'étendue de la
maladie, des dimensions de la tumeur, de la présence d'une invasion osseuse ou d'une
dégradation cutanée. Le stade TNM clinique doit étre précisé a la premiere rencontre et

modifié au fur et a mesure que I'évaluation progresse.(49)

Le bilan initial consiste en un diagnostic par biopsie. Les lésions accessibles peuvent
étre correctement biopsiées, mais certains patients nécessiteront un examen sous anesthésie
générale afin d'accéder a des lésions postérieures, ou pour compléter un examen physique
limité par la douleur et le trismus. L'imagerie est cruciale pour I'évaluation de la tumeur et son
extension. La TDM est I'étude de choix pour I'évaluation osseuse et des ganglions cervicaux.
L'IRM fournit des informations sur I'étendue aux tissus mous et l'invasion périneurale et est
également utile pour évaluer I'étendue de I'atteinte médullaire. L'échographie, utilisée soit par
voie intra-orale pour les tumeurs accessibles, soit pour I'évaluation des ganglions cervicaux
peut étre combinée avec une aspiration a l'aiguille fine pour I'évaluation cytologique des

ganglions cervicaux suspects.(48),(49)

Les cancers de I'hypopharynx sont un type rare de cancers de la téte et du cou et sont
associés a un pronostic défavorable. Ce groupe de cancers est subdivisé en fonction des
emplacements anatomiques dans cette zone: rétro-cricoide (la jonction pharyngo-

cesophagienne), le sinus piriforme et la paroi pharyngée postérieure. (50)

Le carcinome épidermoide est le type histologique le plus fréquent identifié dans 95%
des cas, tandis que l'adénocarcinome, le sarcome et le carcinome non épidermoide
représentent les cas restants. Les tumeurs de I'hnypopharynx sont caractérisées par une
invasion locale et une dissémination lymphatique, 70% des patients présentant une atteinte
ganglionnaire au moment du diagnostic. Les patients sont généralement des hommes agés de
plus de 50 ans. (50)
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Leur survenue est favorisée par 1’intoxication alcoolo-tabagique. Les autres facteurs de
risque de cancer de I'hypopharynx comprennent le syndrome de Plummer-Vinson ou
dysphagie sidéropénique observés principalement chez les femmes préménopauseées,
I’exposition a l'amiante, le reflux du contenu gastrique dans les tumeurs de la région rétro-

cricoide, la mastication de l'arec (noix de bétel).(50)

Les cancers de I'nypopharynx se développent dans des zones moins critiques en termes
d'espace, par conséquent, ils ont tendance a étre plus avancés au moment de la présentation.
Les premiers symptémes comprennent une sensation de boule ou d'inconfort dans la gorge,
une odynophagie ou une otalgie. Les métastases ganglionnaires surviennent relativement tot,
la premiére présentation peut étre celle d'une adénopathie cervicale. Le patient peut présenter
une dysphagie, une dysphonie, une dyspnée a mesure que la tumeur devient plus avancée. Le
moindre de ces symptomes persistant pendant plus de 15 jours, notamment s’il existe une

intoxication alcoolotabagique, doit conduire a un examen laryngoscopique indirect. (50)

L’examen clinique de ’hypopharynx s’effectue au miroir laryngé ou, au mieux, en
utilisant une optique. Il nécessite parfois une anesthésie locale. L’analyse morphologique
recherche le siége de la tumeur et ses limites. Une valeur particuliére doit étre accordée a une
hypersalivation, a une stase salivaire, au moindre cedéme, et a toute asymétrie morphologique.
L’analyse dynamique en phonation et a la toux apprécie de facon comparative la mobilité des
cordes vocales, des bandes ventriculaires et des cartilages aryténoides. A cet examen, il
convient d’associer une palpation douce et soigneuse a la recherche d’une tension, d’une
douleur ou d’une tuméfaction. L’examen de I’ensemble des muqueuses pharyngolaryngées,
de la cavité buccale et la palpation des aires ganglionnaires cervicales completent cet examen.
(11)

La panendoscopie, ou la triple endoscopie, permet la visualisation directe du tractus
aérodigestif supérieur sous anesthésie générale et I'acquisition d'une biopsie tissulaire a partir

de la Iésion primaire ainsi que d'établir la présence de tumeurs synchrones. (50)
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Le transit pharyngo-oesophagien peut aider a détecter toute tumeur rétro-cricoide qui
n'est pas visible avec I'examen par fibre optique. Il détecte également les défauts de

comblement des sinus piriformes en présence d'une lésion muqueuse. (50)

Le bilan d’extension locorégionale, systématiquement réalisé, repose sur la TDM
pharyngolaryngé et cervical avec injection de produit de contraste. Le bilan d’extension
métastatique a distance repose sur la TDM thoracique. Les autres examens d’imagerie
(échographie hépatique, scintigraphie osseuse, tomodensitométrie cérebrale) sont effectués en

fonction d’éventuels signes d’appel. (11)

La tomographie par émission de positrons (TEP) est utile pour détecter la propagation
métastatique a distance non identifiée sur la TDM. Cette modalité aide & localiser une primitive

lorsque seule une métastase ganglionnaire est la présentation sans source évidente. (50)

Les cancers du larynx sont fréquents, ils arrivent en premiere position comparativement
aux autres sites anatomiques cervicofaciaux. lls sont dominés par les cancers épidermoides.

Leur survenue est favorisée par le tabagisme, alors que l’alcoolisme agit comme un co-

facteur.(11)

L'exposition a plusieurs autres facteurs environnementaux augmente potentiellement le
risque de carcinome épidermoide du larynx, tel que I'amiante, les hydrocarbures aromatiques
polycycliques et les poussiéres textiles. Des facteurs alimentaires ont également été noteés, la
viande rouge augmentant le risque de cancer du larynx, alors qu'une alimentation variée en

fruits et Iléegumes a un effet protecteur. (51)

Les signes révélateurs des cancers du larynx varient en fonction du point de départ de la
tumeur. Dans les tumeurs a point de départ glottique et vestibulaire la dysphonie est le maitre
symptome, [’otalgie est fréquente dans les tumeurs a point de départ épilaryngg,
I’odynophagie peut étre le seul signe d’un cancer débutant de la face laryngée de 1’épiglotte,
la toux isolée peut indiquer ’irritation secondaire a un cancer sous-glottique débutant, une
dyspnée trachéale ou laryngée parfois révélatrice de cancer sous-glottique ou transglottique

évolué, une ou plusieurs adénopathies jugulocarotidiennes. (11)
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L'évaluation initiale doit inclure une rhino-pharyngoscopie flexible pour observer le
larynx et les surfaces muqueuses, on note toute hypertrophie ou cedéme de 1’un des reliefs
internes de cet organe, elle repére aussi le siége de la tumeur et ses limites. Cette procédure
n'est pas toujours adéquate et une laryngoscopie directe avec biopsie sous anesthésie est
souvent nécessaire. Une fois le diagnostic pose, une imagerie clinique détaillée est requise. La
réalisation d’un examen tomodensitométrique cervicothoracique est systématique et permet a

la fois le bilan laryngé, cervical et thoracique. (51)
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VI. Les douleurs liées a des masses cervicales :

A. Adénopathies cervicales
Les adénopathies (ADP) font référence a la tuméfaction des ganglions lymphatiques qui
peut étre secondaire a des infections bactériennes, virales ou fongiques, a une maladie auto-
immune, & une tumeur maligne, ou a une maladie lymphoproliférative. L’ADP peut étre
localisée ou diffuse. Environ 75% de la plupart des adénopathies sont localisées et environ

50% de celles-ci surviennent dans les régions de la téte et du cou.(52)

Figure 26: Adénopathie cervicale (service d’ORL de [’hopital militaire Med V de Rabat)

Les ADP sous-maxillaires drainent généralement la langue, les lévres, la bouche et la
conjonctive. Les ADP sous-mentaux drainent les parties de la levre inférieure de I'oropharynx
et de la joue. L'adénopathie jugulaire draine généralement la langue, les amygdales, le
pavillon de I’oreille et la glande parotide. L'ADP cervicale postérieure draine généralement le
cuir chevelu, le cou, la peau des bras et des jambes. Les ADP sous-occipitaux reflétent le
drainage du cuir chevelu dans la téte et les ADP préauriculaires reflétent le drainage des
paupieres, de la région temporale de la conjonctive et du pavillon de ’oreille. Les ADP post-

auriculaires reflétent le drainage au niveau du cuir chevelu dans le méat auditif externe.
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Rechercher I’histoire de la maladie actuelle : les circonstances de survenue (date,
brutale, progressive) ; le caractere évolutif; les signes associés (fievre, frissons, sueurs
nocturnes, changements de poids, fatigue) ; les antécédents (VIH / SIDA, lymphome non
hodgkinien, cancer, chirurgie de la téte et du cou, radiothérapie) ; certains médicaments

peuvent provoquer une adénopathie (céphalosporines, phénytoine) ;

Les caractéristiques de I’ADP : La douleur qui peut étre un signe d'inflammation, une
réaction aigué a une infection, ou d'une hémorragie dans le centre nécrotique d'un ganglion
malin. La localisation, une ADP locale suggere une maladie plus localisée par rapport a une
ADP généralisée. La taille, la consistance, et la mobilité. Généralement, si un ganglion
lymphatique est facilement mobile, il est moins préoccupant pour une affection maligne.(52)

Examens complémentaires : Systématiques : NFS, VS, CRP, IDR a la tuberculine,
radiographie du thorax, échographie cervicale. Selon I’orientation : cytoponction/biopsie,
sérologies (VDRL, VIH, MNI test, EBV, toxoplasmose...), TDM/IRM.

L’adénopathie périphérique localisée de la téte et du cou :

e Infection virale : Infections des VRS virales, Mononucléose, virus de I'herpés, virus
Coxsackie, cytomégalovirus, VIH

¢ Infection bactérienne : Staphylococcique aureus, Streptococcus pyogenes Groupe A,
Mycobactérie, abces dentaire, maladie des griffes du chat

e Malignité : Maladie de Hodgkin, lymphome non hodgkinien, cancer de la thyroide,

carcinomes épidermorides de la téte et du cou.
L’adénopathie généralisée :

e Cause infectieuse : Mononucléose, VIH, tuberculose, fiévre typhoide, syphilis, peste
e Tumeurs malignes: Leucémie aigué, lymphome de Hodgkin, lymphome non
hodgkinien

e Maladies métaboliques : Maladie de Gaucher, maladie de Niemann-Pick
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e Médicaments

I'allopurinol,

I'aténolol,

le captopril,

la carbamazépine, les

céphalosporines, l'or, I'nydralazine, la pénicilline, la phénytoine, la primidone, la

pyriméthamine, la quinidine, les sulfamides et le sulindac.

e Maladie auto-immune : Syndrome de Sjogren, sarcoidose, polyarthrite rhumatoide,

lupus érythémateux disséminé. (52)

ADP préauriculaire : draine
cuir chevelu, peau

Diagnostic : infections du
cuir chevelu, mycobactéries

Tumeurs malignes de Ia téte
et du cou, de la peau,
lymphome

ADP cervicale postérieure :
draine cuir chevely, cou,
peau thoracique supérieure

Diagnostic : idem ADP
préauriculaire

ADP supra-claviculaire : draine
apparell digestif, pulmonaire,
genito-urinaire

Diagnostic : infection fongique/
mycobactéries, maladie du
larynx/thyroide, Tumeurs
malignes du thorax/abdomen
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ADP submandibulaires :
drainent la cavité orale

Diagnostic : MNI, infection
des VRS, mycobactéries,
toxoplasmose, CMV,
maladie dentaire

Tumeurs malignes de la téte
et du cou, lymphome,
leucémie

]

ADP cervicale antérieure :
draine larynx, langue,
oropharynx, cou

Diagnostic : idem
submandibulaire
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Figure 27: les ADP cervicales et leurs étiologies selon la localisation

B. Masse thyroidienne

1. Lathyroidite subaigué :

La thyroidite subaigué (non infectieuse) est un état thyrotoxique transitoire caractérisé

par une douleur cervicale antérieure. Souvent, elle fait suite & une maladie virale des voies

respiratoires supérieures, qui déclenche une destruction inflammatoire des follicules

thyroidiens. Par conséquent, une hormone thyroidienne préformée est libérée dans le sang,

entrainant une augmentation des taux d'hormone thyroidienne et une diminution de la

TSH.(53)
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De maniere caractéristique, le patient a une douleur intense et une sensibilité extréme dans la
région thyroidienne. Une dysphagie et une parésie transitoire des cordes vocales peuvent survenir.
Parfois, la douleur commence dans un pdle puis se propage rapidement pour toucher le reste de la
glande. La douleur peut irradier vers la machoire ou les oreilles. Le malaise, la fatigue, la myalgie et
l'arthralgie sont fréquents. Une fiévre légére & modérée est attendue, et parfois une fiévre élevée et

oscillante avec des températures supérieures a 40° C.(54)

La glande thyroide est généralement tumefiée, de deux ou trois fois la taille normale ou
plus et est sensible a la palpation, parfois d'une maniére exquise. Il est lisse et ferme.
L’affection peut étre limitée a un lobe. Environ la moitié des patients se présentent au cours
des premiéres semaines de la maladie, avec des symptomes de thyrotoxicose. A mesure que le
processus de la maladie disparait, une hypothyroidie transitoire peut survenir. La fonction
thyroidienne revient a la normale et une hypothyroidie permanente survient dans moins de
10% des cas.(54)

Les données biologiques en faveur du diagnostic comprennent une VS élevée, un taux
de CRP et de thyroglobuline élevé. Les images échographiques standard sont caractérisées par
un aspect hypoéchogene du tissu affecté dont le volume est en corrélation avec la gravité de

I'inconfort clinique, et une diminution de la vascularisation dans toute la glande. (53), (54)

La thyroidite suppurée aigué (infectieuse) est une affection rare, qui serait responsable
de 0,1 a 0,7% des maladies thyroidiennes. La glande thyroide est résistante aux infections, du
fait de sa position encapsulée loin de I'extérieur, du drainage lymphatique, et sa
vascularisation. Les facteurs prédisposant a la thyroidite aigué comprennent : fistule du sinus
pyriforme, anomalies du troisieme et quatriéme arc branchial, états immunodéprimés,
endocardite, abceés dentaire, et aspiration a l'aiguille fine. Rarement, une infection surviendra

dans un nodule kystique ou dégénéré.(54)

Pratiqguement toutes les bactéries peuvent infecter la thyroide, les organismes habituels
sont : Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Streptococcus epidermidis,
Streptococcus pneumoniae, E Coli, Clostridium septicum, Bacilles a Gram négatif,

Peptostreptococcus. Rarement, des champignons sont responsables.(54)
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Le symptéme clinique dominant est une douleur dans la région de la glande thyroide qui
peut augmenter de volume et devenir palpable, chaude et sensible. Le patient est incapable
d'étendre le cou afin d'éviter une pression sur la glande thyroide. La déglutition est
douloureuse (odynophagie). Il y a généralement des signes d'infection dans les structures
adjacentes a la thyroide, une adénopathie locale ainsi qu'une fiévre et, en cas de bactériémie,
des frissons. Les symptdmes sont géenéralement plus évidents chez les enfants que chez les
adultes. Les adultes peuvent présenter une masse legérement douloureuse dans la région
thyroidienne sans fiévre. La thyroidite suppurée peut méme se propager a la poitrine,

produisant une médiastinite nécrosante et une péricardite.(54)

En général, il n'y a aucun signe ou symptéme d'hyper- ou d'hypothyroidie. Cependant,
des exceptions ont été signalées en particulier si la thyroidite est généralisée, notamment avec
des processus fongiques ou des infections mycobactériennes, la destruction de la glande est
suffisante pour libérer I'hnormone thyroidienne en quantités suffisantes pour provoquer une

thyrotoxicose symptomatique.(54)

Les cancers thyroidiens ont une traduction clinique qui dépend du type histologique. On
exclue de cette partie les cancers différenciés (vésiculaires, papillaires), qui se développent a

partir des cellules principales de la thyroide, généralement indolores.

a. Le carcinome anaplasique :

Le carcinome anaplasique de la thyroide, est une tumeur maligne rare et trés agressive
qui représente 2% a 3% de tous les néoplasies de la glande thyroide. Il est composé de
cellules folliculaires thyroidiennes indifférenciées. (55)

Les manifestations cliniques les plus fréquentes du carcinome anaplasique de la
thyroide sont : une masse antérieure du cou a croissance rapide, douloureuse, ferme et basse,
mal limitée, genéralement fixée aux structures sous-jacentes, et responsable de signes
compressifs, notamment, enrouement, dysphagie, dyspnée et toux; des métastases
ganglionnaires régionales et paralysie des cordes vocales sont présentes dans jusqu'a 40% et

30%, respectivement. (55)
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Les résultats échographiques du carcinome anaplasique de la thyroide comprennent :
une masse solide, avec hypoéchogénicité marquée, marges irréguliéres, calcification interne,
forme plus large que haute, et atteinte des ganglions lymphatiques cervicaux. Le diagnostic de
carcinome anaplasique doit étre établi par biopsie chirurgicale. L’IRM permet d’évaluer
I'extension de la tumeur, en particulier dans la musculature de 1'eesophage, la trachée et le

vaisseau carotidien. (55)

b. Le cancer médullaire :

Il représente 5 % des cancers thyroidiens. C’est une tumeur neuroendocrine dérivée des
cellules C, sa physiologie est différente de celle des cellules épithéliales puisqu'il sécréte de la
calcitonine et de I'ACE, qui sont utilisés comme marqueurs tumoraux. Le cancer médullaire
se distingue des autres cancers thyroidiens par la fréquence des formes familiales et son
association a d’autres tumeurs endocrines (adénome parathyroidien, phéochromocytome) dans

le cadre d’une néoplasie endocrinienne multiple (NEM de type2).(56)

Le cancer médullaire se présente le plus souvent sous la forme d’un nodule isolé,
d’apparition récente, dur, douloureux a la palpation, adhérent, fixé, avec limites irréguliéres,
et s’accompagnant d’adénopathies cervicales. La présence d’une diarrhée motrice et de
bouffées vasomotrices, dues a la sécrétion de calcitonine, est inconstante. Des signes de
compression peuvent étre présents (dysphagie, dysphonie). Le dosage de calcitonine est
I'argument majeur en faveur de I'origine médullaire. Les examens biologiques trouvent une
calcitonine de base élevée, et ACE élevé (dosé en préopératoire). Le bilan thyroidien est

variable, habituellement normal.(56)

L’échographie thyroidienne montre un nodule solide, a 1’union du 1/3 supérieur et du
1/3 moyen, hypoéchogene, contours irréguliers (anguleux, lobulés, spiculés), avec
microcalcifications, diameétre antéropostérieur> diamétre transversal, et au doppler une
vascularisation intra-nodulaire prédominante. Elle visualise également les adénopathies
suspectes de malignité. Elle sert d'examen de référence et permet de guider la cytoponction du
nodule et des adénopathies. La TDM ou I’IRM cervico-thoracique sont réalisées uniqguement
en cas de signes de compression. Elles permettent également de visualiser 1’extension loco-

régionale et a distance de la tumeur. (56)
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Le kyste thyréoglosse est la masse cervicale congénitale la plus fréquente et survient
chez 7% de la population. La présentation classique est une masse médiane, palpable qui se
déplace avec la déglutition et se souléve lors de la protrusion de la langue. Ils mesurent
généralement 2 a 4 cm de diametre et augmentent progressivement de taille. lls peuvent
grossir rapidement apres une infection des voies respiratoires supérieures. Les Kystes du canal
thyréoglosse se présentent généralement cliniqguement sous forme de kystes congenitaux, de
kystes infectés ou comme un sinus drainant (kyste rompu). La majorité est bénigne, mais 1%

peut étre malin.(57)

L’¢ébauche de la glande thyroide est combinée avec la langue par une structure tubulaire
étroite appelée canal thyréoglosse. Du foramen caecum de la langue, il s'étend dans la ligne
médiane et ventrale jusqu'a I’ébauche de l'os hyoide. Les kystes du canal thyréoglosse
s'atrophient généralement et disparaissent au cours des huitieme et dixieme semaine de
gestation. L'absence de régression et d'atrophie entrainent la persistance d'un canal
thyréoglosse, en cas d'infection ou d'inflammation locale répétée, la sécrétion de la muqueuse

épithéliale peut s'accumuler, déclenchant la formation d'un kyste thyréoglosse.(57)

Il se présente par les signes et symptomes suivants : une tuméfaction du cou, parfois
douloureuse, avec érytheme / rougeur, une odynophagie, douleur a la palpation, mouvement
avec la protrusion de la langue et la déglutition, un gonflement récurrent (au cours des 2
derniéres années), un écoulement récurrent du kyste (au cours des 2 dernieres années). Les
investigations incluent 1’échographie du cou, qui montre une Iésion kystique. La
tomodensitométrie d'un Kkyste bénin se présente sous la forme d'une masse médiane

liquidienne prés du niveau de I'os hyoide, avec une paroi fine et lisse.(57)

Les kystes de la fente branchiale sont des kystes épithéliaux congénitaux qui
représentent environ un tiers des masses cervicales congénitales. Ce sont des lésions bénignes
et peuvent se présenter a tout age. Une involution incompléte des structures de la fente

branchiale entraine 1’apparition de kystes. IIs se présentent généralement apres une infection
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des voies respiratoires supérieures sous la forme d'une masse cervicale croissante et
décroissante qui correspond a I'évolution de la maladie. Un kyste de la fente branchiale n'a pas
d'ouverture dans la peau ou le tube digestif, un sinus branchial a une seule ouverture vers la
peau ou le tube digestif par rapport a une fistule branchiale qui a une ouverture vers la peau et
le tube digestif. (58)

Un kyste de la fente branchiale est genéralement présent sous la forme d'une masse
cervicale latérale non sensible et fluctuante. Les kystes peuvent devenir douloureux ou
sensibles suite a une infection. Selon la taille et I'emplacement, ils peuvent produire des
symptdmes locaux tels que la dysphagie, la dysphonie, la dyspnée et le stridor.(58)

Trois techniques couramment utilisées sont 1'échographie, la TDM et ’IRM. Des Iésions
kystiques plus importantes peuvent étre vues a I'échographie. Un scanner avec contraste
montrera une lésion d'aspect kystique, bien circonscrite, rehaussée. Il peut également aider a
I'identification des structures profondes et superficielles de la Iésion pour mieux catégoriser le
type de kyste. L'IRM avec gadolinium peut montrer une fente branchiale avec rehaussement
de la paroi.(58)

Figure 28: tomodensitométrie avec contraste montrant une Iésion kystique dans la partie droite du
cou, située latéralement a la gaine carotidienne et derriére la glande sous-maxillaire, s'étendant le
long du bord antérieur du muscle sternocléidomastoidien
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3. Laryngoceéles et laryngopyoceéles
Le saccule est une structure physiologique. Il s’agit d’une poche muqueuse développée
a partir du tiers antérieur du ventricule laryngé, espace situé entre les bandes ventriculaires en
haut et les cordes vocales en bas. La laryngocele est une dilatation non compliquée du
saccule, remplie d’air. Quand le collet de la laryngocele est obstrué, celle-ci se remplit soit
totalement, soit partiellement de mucus. Ces laryngoceles obstruées peuvent se surinfecter,

prenant alors le nom de laryngopyoceéles. (11)

Selon ses extensions, la laryngocéle ou la laryngopyocéle peut passer inapercue ou se
présenter soit comme une masse endolaryngée, soit comme une masse cervicale, apres
passage a travers la membrane thyrohyoidienne au niveau de ’orifice de passage des nerfs et
vaisseaux laryngés supérieurs. Les masses cervicales sont latérales, situées a hauteur de I’os
hyoide en avant du muscle sterno-cléido-mastoidien. Classiquement, elles augmentent de
volume lors de la manceuvre de Valsalva et diminuent a la palpation. Les laryngopyocéles ne
s’accompagnent pas toujours de fievre. Elles entrainent une croissance brutale de la masse et
donc une majoration des symptdmes. En imagerie, les laryngoceles non obstruées sont
remplies d’air, tandis que les formes obstruées ou surinfectées (laryngopyoceles) sont soit

totalement liquidiennes, soit mixtes avec un niveau liquide. (11)

4. Lymphangiome kystique
L'hygrome kystique ou lymphangiome kystique sont des malformations congeénitales du
systeme lymphatique. Il est largement admis qu'ils proviennent des restes de tissu
lymphatique embryonnaire qui conserve le potentiel de prolifération. 75 a 80% sont situes
dans la région de la téte et du cou. La majorité des cas (80 a 90%) sont diagnostiqués avant

I'age de deux ans. (59)

IIs se présentent cliniquement sous la forme de masses cervicales d’évolution variable,
avec de possibles périodes de régression, de stabilité, d’augmentations de volume
progressives ou de croissances brutales a 1’occasion de surinfections ou d’hémorragies

intrakystiques. (11)

96



Selon le site anatomique, le lymphangiome kystique peut provoquer une dysphagie ou
une obstruction des voies respiratoires et une détresse respiratoire. 1l se manifeste par un
gonflement large, profond et diffus. A la palpation, il est souvent pateux et est généralement
transilluminant. En général, les symptomes varient d'une simple présence d'une masse
indolore et grossissante a une altération respiratoire, une dysphagie et une difficulté a
s'alimenter avec régurgitation. Il peut également provoquer une apnée obstructive du
sommeil. Le lymphangiome kystique est généralement multiloculé et se compose d'espaces.
(59)

Figure 29:vue axiale scanographique montrant la Iésion kystique et ses limites

5. Malformations veineuses
Comme les lymphangiomes kystiques, ce sont des malformations vasculaires a bas
débit, mais leurs parois sont veineuses et leur contenu est sanguin. A ’occasion d’efforts ou
de cris, leur volume peut augmenter et des douleurs peuvent survenir. L’imagerie est assez
similaire a celle des lymphangiomes en dehors de la présence inconstante de calcifications
appelées phlebolithes. Le flux sanguin au sein de la malformation est trop faible pour étre

objectivé par I’imagerie. La ponction, si elle effectuée, rameéne du sang. (11)
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6. Hémangiomes

L'hémangiome est une forme relativement rare de tumeur congénitale bénigne. C’est
une prolifération transitoire de cellules endothéliales embryonnaires dermique et/ou sous-
cutanée. Des localisations profondes sont possibles. La tuméfaction apparait habituellement
apres un intervalle libre de quelques jours a quelques semaines. La peau est soit rouge
framboisée (hémangiomes tubéreux), soit de coloration normale. En cas de doute
diagnostique, 1’échographie avec Doppler couleur est utile. Elle montre une masse homogéne
iso-échogeéne a limites nettes, dotée d’une riche vascularisation artérielle et veineuse sans

fistule artérioveineuse. (11)

Les hémangiomes intra-musculaires (HIM) se développent dans environ 14 a 21% dans
la région de la téte et du cou. Les symptdmes les plus courants comprennent la douleur et
I'enflure, qui sont similaires aux symptomes d'autres tumeurs bénignes. Une variation diurne
de taille semble étre un signe utile pour I’HIM. L'augmentation de la taille de la tumeur le
matin peut étre liée a l'accumulation de sang dans la masse en position couchée pendant le
sommeil et a la diminution de la taille dans I'apres-midi en raison des activités

quotidiennes.(60)

A T'IRM, la tumeur peut étre clairement distinguée des structures musculaires
environnantes normales. Les singes caractéristiques de la tumeur comprennent la présence
d'une intensité de signal hétérogéne résultant d'une augmentation du flux sanguin dans les
vaisseaux tortueux dilates, cette constatation est assez importante dans le processus de
diagnostic.(60)
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1.1. Névralgie du trijumeau :

Selon la société internationale de céphalées (IHS), la névralgie du trijumeau (TN) est
définie comme une affection caractérisée par une douleur récurrente unilatérale semblable a
de brefs chocs électriques, débutant et se terminant brutalement, limitée au territoire d'une ou
plusieurs divisions du nerf trijumeau et déclenchée par des stimuli inoffensifs. Les sous-types
de la TN sont définis par la 3°™ édition de la classification internationale des céphalées
(ICHD-3) comme suit :

e TN classique : secondaire a la compression neurovasculaire. Cela nécessite la
démonstration de la compression sur une IRM ou lors de la chirurgie.

e TN secondaire : est secondaire a une maladie sous-jacente (sclérose en plaques,
malformation artérioveineuse et tumeurs de 1’angle ponto-cérébelleux).

e TN idiopathique : est définie comme TN sans anomalies observées a I'lRM ou aux

tests électrophysiologiques.

Les femmes sont plus touchées que les hommes avec une proportion de 3/1. Dans 90%
des cas, les symptdmes commencent apres 40 ans et leur incidence augmente progressivement
avec l'age. La TN peut affecter la population pédiatrique. Les cas familiaux de TN
représentant environ 1 a 2% de tous les cas, une transmission autosomique dominante a été

suggérée.(61)

Selon I'ICHD-3, le diagnostic de névralgie du trijumeau repose sur les criteres

suivants :

A) Paroxysmes récurrents de douleur faciale unilatérale dans le territoire d’une ou plusieurs

branches du nerf trijumeau, sans irradiation au-dela et répondant aux criteres B et C

B) La douleur a les caractéristiques suivantes : dure entre une fraction de seconde et 2
minutes, intensité séveére, a type de choc électrique, d’élancement, de coup de poignard ou de

pigdre
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C) Provoquée par des stimuli normalement indolores dans le territoire du trijumeau affecté
D) N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de I’ICHD-3.

Lorsqu'elle est trés sévere, la douleur évoque souvent une contraction des muscles du
visage du cOté affecté (tic douloureux). Des symptdmes autonomes légers peuvent étre
présents. Apres un paroxysme douloureux, il y a généralement une période réfractaire au
cours de laquelle la douleur ne peut pas étre déclenchée. Les crises de douleur peuvent étre
suivies d'un fond douloureux persistant, une douleur sourde d'intensité modérée a sévére, qui
est appelée TN atypique. Une rémission spontanée des crises de douleur TN peut survenir de
maniere inattendue. La période active moyenne rapportée est d'environ 50 jours, suivie d'une
rémission de plusieurs mois (36%), semaines (16%) ou méme jours (16%). Seuls 6% peuvent
s'attendre a des rémissions de plus d'un an et environ 20% peuvent souffrir d'attaques
incessantes. (62), (63)

1.2.Névralgie du glossopharyngien
La névralgie du glossopharyngien est un syndrome douloureux rare dans la distribution
sensorielle du nerf glossopharyngien. Selon I’ICHD-3, la névralgie glossopharyngée est un
trouble caractérisé par une douleur breve et unilatérale, en coup de poignard, débutant et se
terminant brutalement, dans le territoire non seulement du nerf glossopharyngien, mais aussi
des branches auriculaire et pharyngée du nerf vague. La douleur est ressentie dans 1’oreille, la

base de la langue, la fosse amygdalienne et/ou sous I’angle de la machoire. (64)
Selon I’'TCHD-3 il existe trois sous-types de névralgie du glossopharyngien :

e Nevralgie glossopharyngée idiopathique sans signe de compression neurovasculaire
ou de maladie sous-jacente causale.

e Névralgie glossopharyngée classique se développant sans cause apparente autre que la
compression neurovasculaire, et nécessitant une démonstration par I’IRM ou la
chirurgie.

e Névralgie glossopharyngée secondaire causée par une maladie sous-jacente.
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L'ICHD-3 fournit les critéres diagnostiques suivants pour la névralgie du glossopharyngien :

A). Crises paroxystiques récurrentes de douleur unilatérale dans le territoire du nerf

glossopharyngien et répondant au critére B.

B). La douleur a toutes les caractéristiques suivantes : dure de quelques secondes a 2 minutes ;
intensité sévere ; a type de choc électrique, d’élancement, de coup de poignard ou de piqdre ;

déclenchée par la déglutition, la toux, la parole ou le baillement.
C). N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de I’ICHD-3.

Les patients ne ressentent généralement aucune douleur entre les crises, mais certains
peuvent ressentir une douleur aigué résiduelle entre les paroxysmes. Dans de rares cas, les

crises se présentent comme une douleur atroce profonde qui peut durer des jours.(64)

1.3.Névralgie du larynge supérieur
La névralgie du laryngé supérieur (SLNN) est rare, c’est un syndrome de douleur
cervicale antérieure, qui se caractérise par une douleur intense dans la face latérale de la
gorge, la région sous-maxillaire et / ou sous l'oreille. Caractérisé par des paroxysmes de
douleur lancinante, qui durent entre 30 secondes et une minute et sont déclenchés en avalant

et en forgant la voix. (65)

Le nerf laryngé supérieur (SLN) est une branche du vague. La névralgie du nerf laryngé
superieur se présente de maniére similaire a la névralgie glossopharyngée dans son
emplacement et peut étre cliniqguement difficile a distinguer. Les causes de la névralgie du
laryngé supérieur peuvent étre classées comme centrales ou périphériques. Les causes
périphériques comprennent des cicatrices dues a une chirurgie de l'artére carotide, une
déviation de l'os hyoide, une amygdalectomie, un diverticule pharyngé latéral ou un

traumatisme. (65)

Le diagnostic de la SLNN est clinique, I'imagerie n'est utile que pour écarter d'autres
causes possibles. La douleur associée a la SLNN est située dans la zone du SLN. Elle est
souvent localisée mais peut également irradier vers le haut ou vers le bas le long du cou

antérolatéral. Des douleurs a la palpation de la membrane thyrohyoidienne peuvent étre
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observées. L'anesthésie du larynx avec infiltration d'anesthésique local autour du point
d'entrée du SLN sert de diagnostic pour confirmer la SLNN. Le mouvement et I'étirement du
nerf avec le mouvement de la téte ou la déglutition peuvent exacerber la douleur. La tension
ou la projection de la voix peut également servir de déclencheur de douleur chez certains
patients. (66)

D'autres symptdmes peuvent se voir, un enrouement, une dysphagie a la fois aux solides

et aux liquides, sensation de gorge serrée, une sévere odynophagie épisodique. (65)

1.4.Névralgie du nerf intermédiaire
Le nerf intermédiaire, est la partie périphérique du nerf facial. Selon I’'ICHD-3, la
névralgie du nerf intermédiaire (NIN) est une maladie rare caractérisee par de brefs
paroxysmes de douleur ressentie profondément dans le conduit auditif qui irradie parfois vers
la région pariéto-occipitale. Elle est provoquée par la stimulation d'une zone gachette dans la
paroi postérieure du conduit auditif et / ou de la région péri-auriculaire. D'autres étiologies
neurologiques et oto-rhino-laryngologiques doivent étre exclues avant de retenir le diagnostic
de NIN (diagnostic d’élimination). (67)
L’ICHD-3 a classé la névralgie du nerf intermédiaire en 3 sous-types :
e Névralgie du nerf intermédiaire classique se développant sans cause apparente autre
que la compression neurovasculaire, avec démonstration en IRM ou en chirurgie.
e Névralgie du nerf intermédiaire secondaire causée par une maladie sous-jacente, par
une sclérose en plaques, une tumeur ou le zona.

e Névralgie du nerf intermédiaire idiopathiqgue sans signe de compression

neurovasculaire ou de maladie sous-jacente causale.
Le diagnostic est clinique, les critéres diagnostiques selon ’ICHD-3 :

A). Crises paroxystiques de douleur unilatérale dans le territoire du nerf intermédiaire et

répondant au critere B

B). La douleur a les caractéristiques suivantes : une durée de quelques secondes a quelques

minutes, intensité sévere, a type d’élancement de coup de poignard ou de piqure, déclenchée
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par la stimulation de la paroi postérieure du conduit auditif et / ou de la région péri-

auriculaire.
C). Pas mieux expliqué par un autre diagnostic ICHD-3

La douleur est située dans le conduit auditif, le pavillon de I’oreille, la mastoide et
parfois dans le palais mou, et peut parfois irradier vers la région temporale ou l'angle de la
mandibule. Un larmoiement, une salivation et / ou des troubles du golt accompagnent parfois
la NIN. (62)

1.5.Névralgie d’Arnold ou occipitale
C’est une douleur unilatérale ou bilatérale paroxystique, lancinante ou en coup de
poignard, de la partie postérieure du scalp dans le territoire du grand, du petit ou de la 3éme
branche du nerf occipital, parfois accompagnée d’une hypoesthésie ou d’une dysesthésie de la
zone affectée et généralement associée a une sensibilité a la palpation des nerfs concernés.
(62)

La douleur de la névralgie occipitale peut atteindre la région fronto-orbitaire par
I’intermédiaire des convergences trigéminocervicales dans le noyau spinal du trijumeau. En
raison de connexions avec les nerfs craniens VIII, IX et X et le sympathique cervical, une
déficience visuelle/douleur oculaire (67 %), des acouphenes (33 %), des vertiges (50 %), des

nausees (50 %) et une congestion nasale (17%) peuvent également étre presents.(68)

La névralgie occipitale doit étre distinguée des douleurs référées occipitales provenant
des articulations atlanto-axiales ou zygapophysaires supérieures ou bien des points gachettes
sensibles des muscles du cou ou de leurs insertions. Le diagnostic ne doit étre retenu qu’apres

avoir éliminé les autres causes de céphalées d’origine cervicale. (62)
Les criteres diagnostiques de la névralgie occipitale selon I’'ICHD-3 :

A.Douleur unilatérale ou bilatérale dans le(s) territoire(s) du grand, du petit ou de la 3éme

branche du nerf occipital et répondant aux critéres B-D.
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B. La douleur a au moins deux des trois caractéristiques suivantes: récurrente lors de crises
paroxystiques durant quelques secondes ou minutes ; intensité sévere ; a type d’élancement,

de coup de poignard ou de piqlre

C. La douleur est associée aux deux éléments suivants: dysesthésie et/ou allodynie évidente
lors de la stimulation normalement indolore du cuir chevelu et/ou des cheveux ; sensibilité a
la palpation des branches nerveuses touchées et/ou zones gachettes a 1’émergence du grand

nerf occipital ou dans le territoire de C2

D. La douleur est soulagée temporairement par un bloc anesthésique local du ou des nerfs

atteints
E. N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de I’ICHD-3. (62)

1.6.Douleur faciale idiopathique persistante :

L'autre terme pour cette affection est la douleur faciale atypique. C’est une douleur
faciale et/ou buccale persistante, ayant des présentations variables, mal localisée, et ne suit
pas la distribution d’un nerf périphérique, de tonalité sourde, douloureuse ou lancinante, mais
récurrente quotidiennement pendant plus de 2 heures/jour depuis plus de 3 mois, en [’absence
de déficit neurologique. Elle peut avoir de fortes exacerbations et est aggravée par le stress.
Avec le temps, elle peut s’étendre a une zone plus large de la région cranio-cervicale. Les
patients souffrant de douleur faciale atypique sont majoritairement des femmes de plus de 40
ans. Elle peut étre comorbide avec d’autres affections douloureuses comme la douleur
chronique généralisée et le syndrome du c6lon irritable. Elle présente des niveaux élevés de
comorbidité psychiatrique et d’incapacité psychosociale. Elle peut provenir d’une opération
mineure ou d’une blessure au visage, aux maxillaires, aux dents ou aux gencives, mais elle
persiste apres la guérison de 1’événement nocif initial. Des tests psychophysiques ou

neurophysiologiques peuvent démontrer des anomalies sensitives. (62)

1.7.Syndrome cou-langue
Le syndrome cou-langue est une douleur de la nuque d'aspect paroxystique, durant
quelques secondes a quelques minutes, localisée unilatéralement sur la nuque partie

supérieure (C1-C2) et associée a des paresthésies de la langue, voire un engourdissement. La
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douleur peut se propager au pharynx, a la cavité nasale homolatérale ou au palais et étre
accompagnée de mouvements de la langue, de difficulté a articuler, de troubles gustatifs,
d'’hypersialorrhée, de congestion nasale et de dysfonction de [larticulation
temporomandibulaire. Elle est déclenchée par les mouvements en rotation du cou. L'étiologie
reste incertaine mais il existe souvent une atteinte dégénérative de la charniére axoido-
atloidooccipitale qui serait a l'origine d'une compression de la racine C2. Un bilan par
imagerie doit éliminer une cause tumorale de la charniere C1-C2. Les anastomoses plexus
cervical profond, anse de I'nypoglosse, et nerf lingual pourraient rendre compte de la

symptomatologie. (5)

2.1.Migraine
Les migraines sont souvent diagnostiquées a tort comme des céphalées sinusales chez
environ 42% des patients en raison du partage de symptémes (plénitude et douleur faciale,
congestion nasale et rhinorrhée), de déclencheurs précipitants (changements climatiques,
allergies et irritants environnementaux) et des localisations fréquentes, avec la rhinosinusite
chronique. Les troubles naso-sinusiens et migraineux peuvent coexister en tant que

comorbidités.(37)

La migraine sans aura est définie comme une céphalée récurrente se manifestant par des
crises d'une durée de 4 a 72 heures, caractérisée par la topographie unilatérale, le type
pulsatile, I’intensité modérée ou sévere, I’aggravation par une activité physique de routine et
I’association avec des nausées et / ou une photophobie et une phonophobie. Les crises de
migraine peuvent étre associées a des symptdmes autonomes craniens et a des symptémes
d'allodynie cutanée. Les symptdmes prodromiques peuvent commencer des heures avant les
autres symptomes d’une crise de migraine sans aura. Les symptémes postcritiques peuvent
persister jusqu’a 48 heures, et comprennent le plus souvent : fatigue et humeur exaltée ou

dépressive.(62)

La migraine avec aura est définie par des crises récurrentes, durant plusieurs minutes (5
a 60), de symptdbmes unilatéraux totalement réversibles, visuels (les plus fréquents), sensitifs,

moteurs ou autres, qui se developpent habituellement de fagon progressive et sont

106



généralement suivis par la céphalée et les signes associés de la migraine. L'aura est un
ensemble de symptomes neurologiques survenant habituellement avant la céphalée, mais elle

peut debuter apres la céphalée ou continuer pendant la phase céphalalgique.(62)

2.2.Céphalées de tension
Les céphalées de tension sont définies comme des épisodes de céphalée, typiquement
bilatérale, ressentie comme une pression ou un serrement, d’intensité légere a modérée, d’une
durée de quelques minutes a quelques jours. La douleur ne s’aggrave pas avec ’activité
physique de routine et n’est pas associée a des nausées. Une photophobie ou une phonophobie
peut étre présente. Le plus fréquent de tous les maux de téte, la prévalence annuelle étant en
moyenne de 42% chez les adultes, les femmes étant plus souvent touchées que les hommes.

La forme chronique a une prévalence de 1 a 3%. (37), (62)

Aucun facteur identifiable d'aggravation ou de soulagement n'est identifié, les personnes
atteintes peuvent remarquer que se pencher en avant aggrave la situation, ce qui peut conduire
a attribuer a tort les symptdmes a une pathologie des sinus. Les tissus mous peuvent devenir
sensibles au toucher dans la céphalée de tension et peuvent s'étendre sur tout le crane.
Notamment, une pression prolongée sur un point peut entrainer une douleur référée ailleurs.
La céphalée de tension est a la fois précipitée et aggravée par la pression psychologique, le

mangue de sommeil et une alimentation inadéquate.(37)

2.3.Algie vasculaire de la face (AVF) :

L’algie vasculaire de la face (AVF) ou « cluster headache », est définie par des crises de
douleur sévere, strictement unilatérale, orbitaire, susorbitaire, temporale ou touchant une
combinaison de ces différents sites, durant 15 & 180 minutes et survenant une fois tous les
deux jours a huit fois par jour. La douleur est associée du méme cOté a une injection
conjonctivale, un larmoiement, une congestion nasale, une rhinorrhée, une sudation frontale et
faciale, un myosis, un ptosis et/ou un cedéme palpébral, et/ou a une sensation d’impatience ou

une agitation motrice.(62)
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Les crises surviennent en salves durant des périodes de quelques semaines a quelques
mois (appelées périodes actives ou cycles), séparées par des phases de rémission qui durent
généralement des mois ou des années. Environ 10-15 % des patients ont une algie vasculaire
de la face chronique, sans périodes de rémission. Les crises surviennent régulierement et
peuvent étre provoquées par 1’alcool, I’histamine ou la nitroglycérine. Les crises impliquent

’activation d’une zone de substance grise de I’hypothalamus postérieur. (62)

L’AVF est la plus fréguente des céphalées trigéminodysautonomiques. Celles-ci
comprennent des pathologies rares comme 1’hémicranie paroxystique, I’hémicranie continue
et les céphalées paroxystiques bréves avec dysautonomie appelées aussi « SUNCT ». Tout
age est possible pour I'apparition, mais I'age typique est entre 20 et 40 ans. Les hommes sont
trois fois plus susceptibles de souffrir de cette maladie que les femmes. 85% de tous les
patients diagnostiqués avec I’AVF sont des fumeurs de cigarettes. Les patients sont 18 fois
plus susceptibles d'étre diagnostiqués s'ils ont un parent au ler degré qui a également eu un
diagnostic de I’AVF. (69)

Toute céphalée de novo se produisant avec une autre affection reconnue comme capable

de la provoquer, est toujours diagnostiquée comme secondaire.

3.1.Céphalée attribuée a un traumatisme cranien et/ou cervical :

Elle est parmi les céphalées secondaires les plus fréquentes. Le plus souvent, elles
ressemblent a une céphalée de tension ou a une migraine. Leur diagnostic dépend en grande
partie de la relation temporelle étroite entre le traumatisme et [’apparition de la céphalée. La
céphalée doit étre signalée comme s’étant développée dans les 7 jours suivants un
traumatisme, ou dans les 7 jours apreés la reprise de conscience, et/ou dans les 7 jours aprés
avoir récupéré la capacité de ressentir et de signaler la douleur. La céphalée peut survenir
comme un symptéme isolé ou étre associée a un ou plusieurs des symptémes suivants :
étourdissements, fatigue, capacité réduite a se concentrer, ralentissement psychomoteur,
légers troubles de mémoire, insomnie, anxieté, changements de personnalité et/ou irritabilité.
Lorsque plusieurs de ces symptdmes surviennent aprés un traumatisme cranien, le patient peut

étre considéré comme ayant un syndrome post-commotion cérébrale. Les traumatismes dus
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aux mouvements d’accélération/décélération de la téte, avec flexion/extension du cou, sont
classés comme coup du lapin, et associent une douleur cranio-cervicale, mais aussi des

manifestations sensorielles, cognitives, et comportementales.(62)

3.2.Céphalée attribuée a une affection vasculaire cranienne et/ou cervicale :

La céphalée est aigué, s’accompagne de signes neurologiques et s’améliore souvent
rapidement. Au cours de nombreuses pathologies vasculaires, comme les accidents
vasculaires cérébraux (AVC), la céphalée n’est qu’au second plan d’un tableau clinique
dominé par les signes focaux et/ou les troubles de la conscience. Dans d’autres affections,
comme I’hémorragie sous-arachnoidienne, la céphalée est habituellement le symptéme
principal. La céphalée peut étre le symptome d’alerte initial de plusieurs affections vasculaires
pouvant ensuite se compliquer d’AVC, comme les dissections, la thrombose veineuse
cérébrale, I’artérite giganto-cellulaire ou 1’angéite du systéme nerveux central. Un argument
fort suggérant une étiologie vasculaire est I'apparition, volontiers brutale, d'une nouvelle

céphalée, jusque-la inconnue du patient. (62)

3.3.Céphalées attribuées a un trouble de I’hydraulique du LCS -

a. Céphalée attribuée a une hypertension intracranienne :

Les céphalées sont diffuses, évoluant par crises, puis rapidement deviennent continues.
Elles sont associées a des vomissements, des troubles visuels a type de diplopie par atteinte du
nerf abducens, d’une diminution de 1’acuité visuelle par 1ésion du nerf optique, des troubles

de conscience, parfois une hypertonie cervicale par engagement tonsillaire.(70), (62)

b. Céphalée attribuée a une hypotension intracranienne :

Céphalée a I’orthostatisme causée par une faible pression du liquide cérébrospinal
(LCS), spontanée ou secondaire, ou une fuite de liquide cérébrospinal, généralement intense,
bilatérale en casque, accompagnee de douleurs cervicales, acouphenes, troubles auditifs,

photophobie et/ou nausées. Elle disparait aprés la normalisation de la pression du LCS.(62)
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3.4.Céphalée attribuée a une infection :

a. Céphalée attribuée & une méningite ou une méningoencéphalite bactérienne :

Elle peut se développer dans un contexte de syndrome pseudo-grippal modeéré. Elle est
généralement aigué, holocranienne ou nucale, et associée a une raideur cervicale avec des
nausées, de la fievre et des modifications de la vigilance et/ou d’autres signes neurologiques.
Les déficits associés comprennent : troubles de la parole ou de I’audition, diplopie, trouble
sensitif, faiblesse musculaire, parésie des membres, hallucinations, altération du jugement,
perte de conscience, démence et/ou perte de mémoire. Différentes bactéries peuvent causer
une méningite et/ou une encéphalite, dont Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis
et Listeria monocytogenes. L’immunosuppression influence la sensibilité¢ et les profils

cliniques et biologiques.(62)

b. Céphalée attribuée a une méningite ou une encéphalite virale :

Le tableau clinique réalise un syndrome pseudogrippal rapide avec des céphalées
frontales ou rétro-orbitaires intenses, une fiévre a 40° associée a des myalgies diffuses, une
gastroentérite, une rhinopharyngite, une parotidite, une conjonctivite, évoluant dans un
context épidémique estival ou automnal. La présence d’une confusion, de signes déficitaires

(hémianopsie, aphasie) doit faire évoquer 1’étiologie herpétique. (70)

c. Céphalée attribuée a une infection cérébrale localisée :

Céphalée causée par un abcés cérébral, un empyeme sous-dural, un granulome
infectieux ou une autre lésion infectieuse localisée, habituellement associée a de la fiévre, a
un déficit neurologique focal et/ou & un état mental altéré. La céphalée a au moins 1’une des
caractéristiques suivantes : intensité progressivement croissante sur plusieurs heures ou jours ;
aggravée par les efforts ou les manceuvres de Valsalva ; accompagnée de fievre, nausees et/ou
vomissements ; unilatérale et ipsilatérale a I’infection cérébrale localisée. Les céphalées
attribuées a un empyéme sous-dural sont particulierement associées a de la fiévre et a des
symptdmes et/ou signes cliniques d’irritation méningée et d’augmentation de la pression

intracranienne. (62)
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3.5.Céphalée induite par le monoxyde de carbone (CO) :
Céphalée causée par I’exposition au monoxyde de carbone qui disparait spontanément
dans les 72 heures apres son élimination. Généralement, un taux de carboxyhémoglobine a
10-20% cause une céphalée légere sans symptdmes gastro-intestinaux ou neurologiques, un
taux a 20-30% provoque une céphalée pulsatile modérée avec une irritabilité, et un taux a 30-
40% provoque une céphalée sévére avec nausees, vomissements et flou visuel. Au-dela de
40%, la céphalée n’est généralement plus une plainte en raison des troubles de

conscience.(62)

3.6.Céphalée de I’apnée du sommeil
Céphalée présente au réveil apres le sommeil, causée par une apnée du sommeil avec un
index d’apnée/hypopnée > 5 diagnostiquée. La céphalée a au moins une des trois
caractéristiques suivantes : récurrente sur > 15 jours/mois ; présente tous les éléments suivants
: bilatérale, a type de pression, ne s’accompagne pas de nausée, de photophobie ou de
phonophobie ; et disparait dans les 4 heures. On ne sait pas si le mécanisme de la céphalée de

I’apnée du sommeil est lié¢ a I’hypoxie, a I’hypercapnie ou a la perturbation du sommeil. (62)

Les dysfonctions temporo-mandibulaires (TMD) sont un groupe hétérogene d'affections
impliquant le complexe de l'articulation temporo-mandibulaire et les composants musculo-
osseux environnants. Les symptdbmes courants comprennent la douleur ou le
dysfonctionnement de la machoire, I’otalgie, la céphalée et la douleur faciale, et peuvent aller
d'un léger inconfort a une douleur débilitante. Les symptdmes sont souvent associés au
mouvement de la méchoire, et a des douleurs dans la région préauriculaire, masséter ou
temporal. D'autres symptdémes peuvent inclure des étourdissements ou une douleur au cou,
aux yeux, au bras ou au dos. Le TMD chronique est défini par une douleur de plus de trois
mois. L'incidence des troubles de I’ATM atteint son maximum entre 20 et 40 ans, elle est
deux fois plus fréquente chez les femmes que chez les hommes. Ils affectent 10% a 15% des
adultes. (71)
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Les douleurs de l'articulation temporo-mandibulaire (ATM) ont été divisées en sous-
types primaires et secondaires sur la base de la classification de I'association internationale
pour I'étude de la douleur (IASP). La douleur primaire est localisée a I'ATM, survenant au
repos ou pendant le mouvement ou la palpation de la méachoire, sans trouble causal connu. La
douleur secondaire est localisée au niveau de I’ATM et causée par un autre trouble identifié,
tel qu'une inflammation (due & un traumatisme, une infection, un dépdt de cristaux ou une
maladie auto-immune), une sensibilisation des tissus, des modifications structurelles (telles

qu'une ostéoarthrose, un déplacement du disque ou subluxation) ou blessure.(72)

1.1.Troubles discaux

Le déplacement du disque de I'ATM est une affection dans laquelle le disque articulaire
est déplacé de son rapport fonctionnel normal avec la téte condylienne et la fosse articulaire
de l'os temporal. Le déplacement du disque est considéré comme ayant 4 stades cliniques :
stade | est un déplacement du disque avec réduction ; stade Il déplacement du disque avec
réduction avec blocage intermittent ; stade 111 déplacement du disque sans réduction ; stade 1V
déplacement du disque sans réduction avec perforation du disque ou des tissus d'attache
postérieurs. L'examen clinique peut révéler des bruits articulaires pendant les mouvements de
la machoire. L'IRM de I'ATM en position bouche fermée et ouverte est nécessaire pour

diagnostiquer les stades de déplacement. (73)

1.2.Troubles inflammatoires

a. Maladie dégénérative des articulations

Les termes maladie dégénérative articulaire, arthrose et arthrite dégénérative sont
souvent utilisés de maniere interchangeable. La maladie articulaire dégénérative est souvent
associée a un traumatisme et au processus de vieillissement. Les trois caractéristiques
radiographiques cardinales qui conduisent au diagnostic sont l'ostéophyte, I'érosion de surface
et le pseudo-kyste sous-cortical. D'autres résultats radiographiques liés a un remodelage

osseux possible sont I'aplatissement de la surface articulaire et la sclérose sous-corticale. (73)
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b. Polyarthrite rhumatoide

La polyarthrite rhumatoide (PR) est une maladie inflammatoire chronique d'étiologie
inconnue, caractérisée par un gonflement des articulations, une sensibilité articulaire et une
destruction des articulations synoviales, entrainant une invalidité grave. La distribution de
I'atteinte articulaire est presque toujours polyarticulaire et souvent symétrique et bilatérale.
Les patients manifestent généralement des exacerbations et des rémissions épisodiques

chroniques. L'atteinte de I'ATM dans les cas de PR n'est pas particulierement fréquente. (73)

L'arthrite juvénile idiopathique (AJI) (PR juvénile ou maladie de Still) est une maladie
rhumatismale pédiatrique. L'implication de I'ATM dans I'AJI peut atteindre 87%, certaines
études indiquent que I'ATM peut étre la seule articulation impliquée dans I'AJl. Les premiers
signes cliniques peuvent étre une amplitude de mouvement limitée et une asymétrie de la
mandibule et une malocclusion de classe Il attribuable a une résorption condylienne

irréversible.(73)

Les signes radiographiques caractéristiques de la PR sont I'érosion, le pseudokyste sous-
cortical, l'aplatissement de I'éminence articulaire, I'érosion de la fosse glénoide et la
diminution de I'espace articulaire. Le disque peut étre en position normale, le déplacement du
disque peut étre un phénomeéne tardif dans la PR. L'épanchement est significativement
fréquent dans la PR. (73)

c. Arthrite septique (infectieuse)

La propagation de l'infection est soit directement & partir d'une plaie pénétrante, soit
d'origine hématogene. Les patients souffrant d'arthrite septique aigué se plaignent
principalement de douleurs soudaines et séveres de I'ATM avec une sensibilité extréme a la
palpation de la zone articulaire ou avec une manipulation de la méachoire. La douleur intense
limite genéralement le mouvement de la méachoire. Pendant le processus de guérison de
I'arthrite septique, l'articulation peut subir une ankylose osseuse ou fibreuse. Le diagnostic de
la maladie est réalisé par un examen clinique, une évaluation radiographique et une aspiration

du liquide articulaire.(73)

113



d. Chondromatose synoviale

La chondromatose synoviale est une pathologie rhumatismale bénigne rare dans laquelle
des entités cartilagineuses ou ostéo-cartilagineuses nodulaires proliferent dans la synoviale
articulaire. Ces entités peuvent se détacher de la synoviale et continuer a croitre en taille dans
I'espace articulaire. La chondromatose synoviale bilatérale est rare. L'age moyen des patients

atteints est d'environ 45 ans, et elle est plus fréquente chez les femmes. (73)

Les symptémes cardinaux cliniques sont : une douleur dans la région préauriculaire,
gonflement et asymétrie faciale et déformation articulaire, une fonction articulaire limitée. Les
autres signes et symptdbmes comprennent des changements occlusaux, une occlusion
postérieure ipsilatérale ouverte, des céphalées et des bruits articulaires. Les critéres de
diagnostic radiographique pour la chondromatose synoviale sont : 1’¢largissement de I'espace
articulaire, la limitation de mouvement, ’irrégularité des surfaces articulaires, la présence de
corps laches calcifiés (cartilage), la sclérose de la fosse glénoide et du condyle
mandibulaire.(73)

1.3.Troubles traumatiques
Les blessures traumatiques de I’ATM peuvent étre globalement classées en 3 types :

fracture du complexe ATM, luxation du condyle et ankylose de I'articulation.

a. Fracture du complexe articulaire temporo-mandibulaire

Environ 17% a 52% des fractures mandibulaires impliquent une fracture condylienne.
Les symptdmes comprennent: une plaie sous-mentonniére, trés fréquente, douleur et
tuméfaction au niveau de la région préauriculaire du coté fracturé, otorragie, impotence
fonctionnelle mandibulaire, et modification de l'articulé dentaire. L'imagerie initiale pour le
dépistage d'un traumatisme suspecté doit étre réalisée avec une radiographie panoramique. La

TDM avec reconstruction (3D) de la région fracturée est la modalité d'imagerie de choix. (73)

b. Luxation des condyles

La luxation condylienne est principalement de 2 types : les luxations antérieures et

craniennes. La luxation cranienne, par laquelle la téte condylienne est disloquée dans la fosse
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cranienne en raison d'un traumatisme, est rare. Un traumatisme peut également luxer la téte
condylienne en arriére. La luxation antérieure de I'ATM, qui est plus fréquente, lorsque la téte
du condyle se deplace antérieurement sur I'éminence articulaire dans une position qui peut
étre retournée volontairement a sa position normale par I'individu (subluxation) ou avec une
assistance (luxation). Le patient se présente la bouche grande ouverte, sans pouvoir effectuer
de mouvements de fermeture. La douleur est secondaire aux tentatives de fermer la bouche.
Lorsque la mandibule est déviée d'un c6té, la subluxation est unilatérale. Si le patient a une
douleur chronique liée a la subluxation ou a la luxation, I'lRM peut étre acquise pour évaluer
I'état du disque et de la capsule. La luxation liée a une fracture nécessite une TDM avec
reconstruction 3D. (73)

c. Ankylose (hypomobilité)

L'ankylose de I'ATM est un trouble dans lequel I'adhérence des composants articulaires
se produit par union fibreuse ou osseuse, entrainant une perte de fonction et de mouvement.
Les causes les plus fréquentes d'ankylose de I'ATM sont les traumatismes et les infections
locales ou systémiques. D'autres causes d'ankylose comprennent une maladie systémique telle
que la spondylarthrite ankylosante, la PR, le psoriasis ou une chirurgie antérieure de I'ATM.
(73)

Une classification simple de I'ankylose de I'ATM identifie 2 types : lI'ankylose intra-
articulaire et I'ankylose extra-articulaire. Dans I'ankylose intra-articulaire, I'articulation subit
une destruction progressive du ménisque avec aplatissement de la fosse mandibulaire,
épaississement de la téte du condyle et rétrécissement de I'espace articulaire. Ce type
d'ankylose est essentiellement fibreux. L'ankylose extra-articulaire se traduit par une « attelle
» de I'ATM par une masse fibreuse ou osseuse externe a l'articulation proprement dite, comme

en cas d'infection de I'os environnant ou de destruction tissulaire étendue et de cicatrices.(73)

Il est généralement admis que les troubles de la colonne cervicale peuvent provoquer
des douleurs a la téte ou au visage. La céphalée cervicogéne est principalement unilatérale,

avec la particularité unique de prendre naissance en arriere et d’irradier vers les régions
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frontale et orofaciale. La douleur est provoquée par certains mouvements ou positions
prolongées du cou. La manipulation cervicale peut reproduire la douleur, tandis que le
blocage d'une structure cervicale ou de son approvisionnement nerveux abolit la douleur. Les
causes possibles de la céphalée ou des douleurs faciales cervicogenes sont, entre autres, la
polyarthrite rhumatoide, la dystonie cervicale et les tumeurs dans la région du cou. L’ICHD-3

mentionne la spondylose cervicale comme une cause possible de céphalée cervicogéne.(74)

Le syndrome d'Eagle est une céphalée unilatérale, avec douleur cervicale, pharyngée
et/ou faciale, causée par une inflammation du ligament stylo-hyoidien et généralement
provoquée ou exacerbée par la rotation de la téte. L'examen clinique peut confirmer le
diagnostic si la douleur est provoquée par la palpation orale de la fosse amygdalienne ou si un
processus dur est palpé. La douleur est améliorée par l'injection d'un anesthésique local dans
le ligament stylohyoidien, ou par une styloidectomie. L'imagerie révéle une calcification ou

un allongement du ligament stylohyoidien.(74)

Le glaucome aigu a angle fermé est une urgence oculaire qui résulte d'une augmentation
rapide de la pression intraoculaire due a une obstruction a I'écoulement de I'numeur aqueuse.
Le glaucome aigu a angle fermé se présente comme une apparition soudaine de douleur
oculaire unilatérale sévere ou une céphalée associée a une vision floue, des halos de couleur
arc-en-ciel autour des lumieres vives, des nausées et des vomissements. L'examen physique
révélera une pupille médiane fixe et une cornée trouble avec une injection conjonctivale
marquée. La pression intraoculaire sera élevee et peut atteindre 60 a 80 mm Hg lors d'une
crise aigué. Le nerf optique peut également étre enflé lors d'une crise aigué. Un examen
gonioscopique par un ophtalmologiste pour Vvérifier la fermeture de I'angle fait le diagnostic
définitif.(75)
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Le syndrome ischémique oculaire (SIO) est un trouble de la fonction oculaire qui
survient a la suite de la sténose de l'artere carotide. Le symptéme le plus fréquent de la
maladie est une perte de vision progressive sur des semaines ou des mois dans 80% des cas.
Moins fréqguemment, il peut y avoir une diminution brutale de la vision, ou une perte de
perception de la lumiére dans les derniers stades de la maladie. L'autre caractéristique de la
maladie est une douleur oculaire ou périorbitaire sourde appelée «angor oculaire» (40%). Les
caractéristiques de I'amaurose fugace sont présentes dans 12% des cas. La principale étiologie

est I'athérosclérose.(76)

La névrite optique, ou inflammation des nerfs optiques, se présente de maniere
caractéristique comme une perte de vision aigué, unilatérale et douloureuse. Dans un essai sur
le traitement de la névrite optique, 95% des patients ont présenté une perte de vision
unilatérale et 92% ont présenté une douleur rétro-orbitaire associée qui s'est fréquemment
aggravee avec les mouvements oculaires. La névrite optique bilatérale est plus fréquente chez
les patients séropositifs pour la myéline oligodendrocyte glycoprotéine 1gG ou anti-
aquaporine-4 1gG. (77)

Il existe plusieurs causes d'inflammation du nerf optique: auto-immunité, infection,
maladie granulomateuse, troubles paranéoplasiques et démyélinisation. La détermination
rapide de 1'étiologie de la névrite optique est importante pour mettre en ceuvre un traitement

approprié.(77)

La trochléodynie, également connue sous le nom de céphalée trochléaire primaire ou
trochléite, est un trouble douloureux dans lequel une inflammation trochléaire ou un
dysfonctionnement provoque une douleur périorbitaire ou une céphalée frontale. Elle peut ne
pas étre reconnue et contribuer a I'aggravation d’une migraine ou des céphalées de tension, ou

peut se présenter de maniere isolée. (78)
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Les signes cliniques comprennent une sensibilité dans la région trochléaire et une
exacerbation de la douleur avec contraction du muscle oblique supérieur ou étirement dd au
mouvement des yeux ou au travail proche (lecture, ordinateur, couture, etc.). La douleur est
typiquement sévere, et souvent continue avec des exacerbations épisodiques. La douleur
extra-trochléaire est genéralement décrite comme rétro-orbitaire ou supra-orbitaire. Une

diplopie transitoire ou constante du regard primaire se produit rarement. (78)

Anciennement appelée migraine ophtalmoplégique, est une maladie rare caractérisée par
des crises récurrentes de parésie d’un ou plusieurs nerfs oculomoteurs (généralement le Ille)
avec des douleurs ipsilatérales a la téte ou au visage. La douleur se développe jusqua 2
semaines avant l'ophtalmoparésie, et les caractéristiques de la douleur et les symptoms qui
I'accompagnent ressemblent a la migraine. Une lésion de la fosse orbitaire, parasellaire ou
postérieure doit étre exclue par une investigation appropriée. L’IRM peut montrer un

rehaussement par le gadolinium ou un épaississement des nerfs. (62)

Le syndrome de Tolosa Hunt (THS) est décrit comme une céphalée périorbitaire sévere
et unilatérale associée a des mouvements oculaires douloureux et restreints. Le syndrome de
Tolosa Hunt est généralement idiopathique et serait di a une inflammation non spécifique
dans la région du sinus caverneux et / ou de la fissure orbitaire supérieure. Cependant, des
blessures traumatiques, des tumeurs ou un anévrisme pourraient étre les déclencheurs

potentiels.

La caractéristique de ce syndrome est une douleur, qui peut étre décrite comme vive,
lancinante, poignardante, sévere et intense. La douleur est généralement située dans la région
périorbitaire, mais peut souvent étre rétro-orbitaire, avec une extension dans les zones frontale
et temporale. La douleur a tendance a étre le symptébme de présentation et peut précéder
I'ophtalmoplégie jusqu'a 30 jours. Les autres caractéristiques associees comprennent I'atteinte
des trois nerfs oculaires moteurs (oculomoteur, trochléaire et abducens) dans différentes
combinaisons, conduisant a une ophtalmoplégie. La branche ophtalmique du nerf trijumeau

est généralement affectée. Le syndrome de Tolosa Hunt a tendance a avoir une évolution
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récurrente avec des crises tous les quelques mois ou années. Les symptdmes du syndrome de
Tolosa Hunt peuvent durer jusqu'a huit semaines s'ils ne sont pas traités, puis disparaitre

spontanément.(79)

Un trouble de la réfraction est moins souvent une cause de céphalée, il existe des
preuves de I’existence de ce type chez les enfants, ainsi qu’un certain nombre de cas chez les

adultes.

Les maladies inflammatoires oculaires telles que I'iritis, I'uvéite, la cyclite, la sclérite, la
choroidite, la conjonctivite et la kératite, ainsi que les paralysies ischémiques du nerf moteur

oculaire. (74)

Les pathologies des dents causent généralement des rages de dents et/ou des douleurs
faciales, mais elles peuvent aussi étre responsables d’une céphalée. La douleur provenant des
dents et des structures environnantes est la cause la plus fréquente de douleur orofaciale
inférieure. Ce sont les douleurs des caries, pulpites, abcés péri-odontaux ou cellulites.
Certains tableaux cliniques buccodentaires sont de diagnostic plus difficile comme le
syndrome de la dent fissurée, 1’odontalgie atypique et les glossodynies. Les maladies de la
muqueuse buccale sont également nombreuses, y compris les tumeurs malignes et diverses

maladies inflammatoires. (74),(70)

Le syndrome de la dent fissurée ou « cracked tooth syndrome » est une fracture
incompléte de la dentine a ’origine d’une douleur violente, transitoire lors d’ une mastication
ou du relachement de la pression. Le patient situe bien la dent en cause, mais la percussion
dentaire est normale, de méme que I’examen radiologique standard, expliquant la

chronicisation de la douleur.(70)
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Le terme recent est la douleur dentoalvéolaire persistante. C’est une douleur dans une
région dentaire sans preuve clinique ou radiologique de maladie. La douleur dentoalvéolaire
intra-orale unilatérale persistante, se produisant rarement sur plusieurs sites, avec des
caractéristiques variables mais récurrente quotidiennement pendant plus de 2 heures par jour
pendant plus de 3 mois, en l'absence de tout événement causal précédent. Le debut est parfois
lié a un traitement dentaire antérieur. L’ICHD-3 mentionne I'odontalgie atypique comme un
sous-groupe probable de douleur faciale idiopathique persistante. L'importance de la
reconnaissance de ce syndrome réside principalement dans la prévention des traitements
dentaires inutiles.(74),(72)

Le syndrome de la bouche brilante est une affection caractérisée par une sensation de
bralure extrémement douloureuse de la langue et des tissus muqueux de la bouche, des lévres
et / ou du palais qui dure de quelques jours a plusieurs semaines ou mois. Il peut étre a la fois
un syndrome primaire, sans étiologie antérieure ou survenir aprés une pathologie muqueuse.
Des études ont montré une association du syndrome de la bouche brilante avec des troubles
psychiatriques, des modifications du systéme nerveux et une perturbation du rythme
circadien. (80)

Le syndrome de la bouche brilante peut étre classé en trois catégories en fonction de la

distribution temporelle et de 1’affection associée suggérée.(80)

e Le type 1 ne présente genéralement aucun symptébme au réveil et s'aggrave
progressivement tout au long de la journée avec des symptdmes nocturnes variables. Il
peut étre lié a une carence nutritionnelle ou au diabéte.

e Le type 2 est associé a une anxiété chronique et présente des symptdmes tout au long
de la journee. Ces patients sont souvent épargnés des symptdémes nocturnes.

e Le type 3 présente des symptdmes diurnes intermittents. L'allergie alimentaire est

considérée comme un mécanisme sous-jacent potentiel.
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Le syndrome de la bouche brdlante est un diagnostic d'élimination. Il est important d'éliminer
d'abord les causes organiques de la douleur buccale. Les éléments de I'histoire clinique qui
soutiennent le diagnostic comprennent une sensation de brdlure / douleur buccale bilatérale, avec
récurrence quotidienne pendant> 2 heures / jour pendant> 3 mois, des antécédents d'anxiété
chronique, des femmes en périménopause, une douleur profonde dans la muqueuse buccale, que les
symptémes soient atténués ou aggravés par la consommation de nourriture, les troubles de I'nhumeur,
la xérostomie, et la dysgueusie. L'absence de ces facteurs n'exclut pas le syndrome de la bouche
brilante. Le vrai syndrome de la bouche brilante est une affection idiopathique et non associée a
des lésions buccales. (80),(62)

Il existe de nombreuses étiologies potentielles de la glossodynie secondaire. Ceux-ci
inclus: I’anémie, les carences vitaminiques, les infections (virales, bactériennes et fongiques),
des médicaments tels que les IEC. D’autres causes commprennent, les facteurs
psychologiques, 1’exposition a des irritants (alcool, aliments épicés, tabac), variantes
familiales normales (langue fissurée, langue géographique), irritation mécanique (brGlures,
traumatisme), une mauvaise hydratation, syndrome de Down, maladies auto-immunes.(81)

4. Les aphtoses buccales
L’aphtose buccale est I'affection ulcéreuse buccale la plus fréquente rencontrée en
clinique. Elle entraine beaucoup de douleur et interfere avec la mastication et la parole. La
pathogenése reste mal définie et implique probablement une inflammation a médiation
cellulaire. Plusieurs rapports suggérent une prédisposition génétique. Les autres facteurs
prédisposants comprennent I’anémie, les carences en vitamine B12, acide folique et zinc,

traumatisme buccal, tabagisme, stress et changements hormonaux. (82)

L’aphtose simple représente la majorité des cas, et est définie comme des attaques récurrentes
d'aphtes de toute morphologie avec périodes distinctes sans ulcere. L’aphtose complexe est définie
par la présence quasi constante de >3 ulcéres buccaux ou une aphtose oro-genitale récurrente. Dans
la majorité des cas, l'aphtose complexe est idiopathique (primaire) mais peut également étre
secondaire & une variété de maladies systémiques sous-jacentes, y compris le VIH, la neutropénie,
les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI), la maladie cceliaque, la maladie de
Behcet et les carences nutritionnelles. 1l est important d'exclure une maladie systémique avant de
faire un diagnostic d'aphtose complexe idiopathique.(82)
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La granulomatose avec polyangéite (GPA), anciennement granulomatose de Wegener,
est une vascularite systémique des petits vaisseaux a médiation immunologique peu fréquente
qui est pathologiquement caractérisée par un schéma de réaction inflammatoire (nécrose,
inflammation granulomateuse et vascularite) qui se produit dans les voies respiratoires, et les
reins. La maladie peut toucher de nombreux organes, la cavité nasale et les sinus paranasaux
sont les sites d'implication les plus fréquents dans la région de la téte et du cou (85-100%),

alors que la maladie otologique est retrouvée dans environ 35% des cas (19-61%). (83), (84)

L'atteinte otologique est divisée en types de base suivants : otite moyenne séreuse est la
manifestation la plus fréguente ; otite moyenne chronique ; surdité neurosensorielle ; vertige ;
paralysie du nerf facial. D’autres caractéristiques étaient de pales granulations apparentes
dans l'oreille moyenne avec otite moyenne séreuse, otalgie, surdité mixte chez les patients
présentant un épanchement séreux, lésions gingivales, granulation nasale et sténose sous-
glottique. (84)

Les caractéristiques les plus courantes de l'activité de maladie nasale étaient la
formation de crodtes, la rhinorrhée tachée de sang et l'obstruction nasale. La perforation
septale était la plus fréquente des dommages (24%). Des douleurs aigués, de la fievre et un
écoulement mucopurulent ont été rapportés chez 10% des patients et la zone la plus touchée
était le sinus maxillaire. Les lésions buccales sont rares, mais elles sont considérees comme
un critére de diagnostic distinctif de la GPA et leur reconnaissance est trés importante pour un

diagnostic rapide. (83)

L'artérite a cellules géantes (ACG) ou maladie de Horton est une vascularite des artéres
de gros et de moyen calibre, avec une prédisposition pour les branches craniennes de la
carotide externe et les branches ophtalmiques de l'artere carotide interne. L'ACG est une
urgence medicale, car elle peut entrainer une déficience visuelle irréversible, un accident

vasculaire cérébral et méme la mort si elle n'est pas traitée. (74)
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Un patient est considéré comme ayant une ACG lorsqu'il remplit au moins trois des 5 critéres
suivants : age d'apparition supérieur a 50 ans, céphalée de novo temporale, mais peut aussi étre
frontale ou occipitale, anomalie de l'artere temporale (sensibilité, pulsation réduite, rougeur ou
gonflement), VS au-dessus de 50 mm / h et une biopsie anormale de l'artére temporale. Bien que
I’ACG présente souvent d'autres symptomes et signes (systémiques, respiratoires, vasculaires ou
dermatologiques), dans certains cas, la seule plainte est une douleur a la téte ou au visage. La
douleur peut également étre localisée autour des ATM lors de la mastication (trismus ou

claudication de la machoire), conduisant souvent a un diagnostic errone.(74)

La carotidynie est un trouble vasculaire trés rare se présentant avec une douleur
unilatérale au cou et au visage. La carotidynie est classée comme un syndrome cervical
idiopathique et est associée a une sensibilité ponctuelle sur la bifurcation de l'artere carotide.
Les symptdmes sont aggravés par les mouvements de la téte, la mastication, le baillement, la
toux ou la déglutition. Des pulsations accrues sont notées dans l'artére carotide associée.
L’histoire de la maladie comprend des épisodes d'auto-résolution de douleur unilatérale ou
bilatérale dans le cou, chaque épisode durant environ 7 a 14 jours. La plupart des patients
subissent une rechute d'épisodes tous les 1 a 6 mois. La douleur peut irradier vers la téte. La
palpation de l'artere carotide peut aggraver la douleur, conduisant a une irradiation vers

I'oreille ipsilatérale. (85)

La carotidynie est un diagnostic d’élimination. Le diagnostic nécessite 1'exclusion
d'autres causes de cervicalgie. Les techniques d'imagerie modernes ont révélé qu'il s'agissait
d'une inflammation de I'adventice vasculaire, c'est pourquoi le terme inflammation
périvasculaire transitoire de l'artere carotide (TIPIC) a été adopté récemment. L'étiologie
exacte est inconnue.(85)

La sarcoidose constitue une maladie granulomateuse non caséeuse d'étiologie inconnue
touchant principalement les voies respiratoires. L'atteinte naso-sinusienne peut étre isolée, ou

associée a dautres localisations pulmonaire, cutanée, hépatique, ophtalmologique,
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ganglionnaire et neurosensorielle dans le cadre d'une sarcoidose multi-systémique. La

sarcoidose avec atteinte cervico-faciale représente 8 a 10 % des cas. (86)

La présentation clinique de la sarcoidose naso-sinusienne est celle d'une rhinite ou
rhinosinusite inflammatoire chronique parfois crolteuse répondant mal aux traitements
habituels. Les signes d'appel sont variés et comprennent : obstruction nasale, rhinorrhée,
mouchage de crodte, épistaxis, anosmie, algie faciale et rarement lésion destructrice a type de
déformation de la pyramide nasale. D'autres localisations ORL doivent étre recherchées. Dans
ces conditions toute lésion atypique ou inhabituelle et surtout les Iésions nodulaires sur les
cornets inférieurs ou le septum, doivent faire évoquer une granulomatose et réaliser une
biopsie.(86)

L’angéite granulomateuse allergique ou syndrome de Churg et Strauss est une
vascularite caractérisée par un asthme, avec hyperéosinophilie sanguine et tissulaire, associé a

d'autres atteintes viscérales qui lui confere sans qualificatif de de maladie de systeme.

Les manifestations ORL sont représentés par : une rhinite allergique observée dans 70
% des cas a la phase initiale ; une sinusite maxillaire ou des antécédents de sinusite
chronique ; une atteinte otologique est observée dans les stades avancés de ce syndrome avec
d'importants écoulements auriculaires, une infiltration granulomateuse a éosinophiles de la
mastoide et de l'oreille moyenne avec hypoacousie sévére ne répondant pas au traitement
habituel.(86)

Une douleur trigéminée, une paralysie faciale, une surdité, et ou des troubles de
I'équilibre peuvent étre observés, et ils sont essentiellement liés a une ischémie des nerfs

craniens. Des ulcérations buccales sont rares, une xérostomie peut-étre observée.(86)

Le reflux gastro-acesophagien (RGO) se définit comme le passage intermittent d’une
partie du contenu gastrique dans I’cesophage, a travers le cardia, sans effort de vomissement.

Le RGO devient pathologique quand il provoque des symptomes ou des Iésions.(87)
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Dans 40% des cas, le RGO s’exprime par le pyrosis, sensation de brllure rétrosternale
irradiant de fagon ascendante le long de 1’cesophage, qui est un signe caractéristique. Les
régurgitations, remontées passives (sans effort de vomissement), du contenu gastrique liquide
ou alimentaire, jusqu’au niveau pharyngé, pouvant se traduire par un golt amer ou acide dans
la bouche. L’association de ces symptdmes est trés spécifique, et suffit pour poser le
diagnostic. Leur caractere postural et/ou postprandial, est tres évocateur du RGO. D’autres
signes digestifs peuvent également révéler un RGO : des bralures épigastriques localisées, un
hoquet, des hémorragies digestives hautes, une hyper salivation, ou encore des symptémes

dyspeptiques.(87)

Les symptomes ORL causés par un RGO peuvent étre oropharyngés, laryngés ou
auriculaires (otalgie). Leur survenue s’explique par le reflux de liquide gastrique jusqu’au
carrefour pharyngolaryngé puis plus haut entrainant une contamination de 1’oropharynx, et du

tympan.(87)

L’atteinte de I’oropharynx se manifeste principalement par des signes de pharyngite:
des «maux de gorge » chroniques a type de brllure ; une paresthésie bucco pharyngée, géne
souvent décrite comme sensation de boule dans la gorge ; ou de corps étranger pharyngé,
n’apparaissant parfois que pendant la déglutition salivaire évoquant a tort une angine. Ces
génes conduisent a un raclement de gorge régulier qui créé de nouvelles Iésions
inflammatoires aggravant le tableau clinique. A cela peut s’ajouter une symptomatologie
nasale donnant des rhinopharyngites a répétition. L’atteinte du larynx se traduit par des
troubles vocaux : une dysphonie chronique, volontiers matinale, un enrouement chronique,
voire une aphonie paroxystique. L’action nocive du liquide gastrique provoque un état
inflammatoire de la trompe d’Eustache favorisant I’accumulation de liquide épais en rétro-

tympanique (otite séreuse), et 1’otalgie. (87)

L'cesophagite fait référence a une inflammation ou a une lésion de la muqueuse
cesophagienne. L'une des causes les plus fréquentes est le reflux gastro-cesophagien, qui peut
entrainer une cesophagite érosive. Les autres étiologies comprennent les radiations, les infections, les

blessures locales iatrogenes, l'cesophagite médicamenteuse et 1'cesophagite a éosinophiles.
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Les symptdmes et signes les plus fréquents sont les douleurs thoraciques rétrosternales,
les bralures d'estomac, I'odynophagie ou la dysphagie. Les patients atteints d'ecesophagite a
éosinophiles peuvent présenter une impaction alimentaire et sont plus souvent observés chez
les jeunes adultes ou les enfants ayant des antécédents d'asthme, d'allergie alimentaire ou
d'atopie. Une endoscopie et un examen biopsique sont souvent nécessaires pour poser le
diagnostic. (88)

Le cancer de I'eesophage comprend principalement deux maladies : le cancer
épidermoide de 1'cesophage et 1'adénocarcinome. Le tabagisme, et 1’alcool sont les principaux
facteurs de risque du cancer épidermoide qui peut survenir sur tout 1’cesophage, alors que
l'adénocarcinome est favorisé par le reflux gastrique ou biliaire, et I’cesophage de Barrett, et

touche souvent la partie distale. (89)

Les symptomes d'avertissement comprennent des difficultés ou des douleurs a la
déglutition (dysphagie ou odynophagie), une perte de poids involontaire et progressive et un
enrouement ou une toux (qui peuvent signifier une atteinte du nerf laryngé). Parfois, les
patients peuvent présenter des hématémeéses ou méléna. L’asthénie peut survenir en raison
d'une anémie en présence d'hémorragies chroniques occultes. L'endoscopie est le pilier de
I'évaluation méme si lI'examen clinique est sans particularité ou avec une maladie localement
avancée. Un minimum de six biopsies est recommandé pour la confirmation histologique.
(89)

126



Conclusion



Conclusion :

La douleur est fréquente en pathologie ORL. La douleur a I’oreille peut étre liée a une
pathologie de ’oreille, on parle d’otalgie primaire, elle peut étre le résultat d’une pathologie
infectieuse (otite, myringite, périchondrite), mécanique (barotraumatisme, bouchon de
cérumen), inflammatoire, ou tumorale (tumeurs cutanées, osseuse ou cartilagineuses). Elle
peut également provenir d’un autre site proche ou loin de I’oreille du fait de 1’innervation
complexe de cette région, on parle d’otalgie référée ou secondaire, dans ce cas 1’examen de

P’oreille est normal.

La douleur naso-sinusienne peut étre le résultat d’une infection (rhinosinusite, ostéite),
d’un contact entre deux points muqueux a 1’origine de la céphalée rhinogéne, d’une mucocéle
ou d’une tumeur naso-sinusienne. La douleur pharyngée est soit d’une cause infecticuse

(pharyngite, angine, laryngite) ou tumorale (carcinome pharynge).

Les troubles des glandes salivaires peuvent se présenter par une otalgie ou une douleur
de la glande affectée (parotides, sous-maxillaires et sublinguales). lls comprennent les

étiologies inflammatoires (parotidite), infectieuses, lithiasiques et néoplasiques.

Une masse cervicale douloureuse peut étre en rapport avec une adénopathie infectieuse
ou néoplasique, une pathologie thyroidienne (thyroidite aigué ou subaigué, cancer), ou avec
des kystes congénitaux (kyste de la fente branchiale, kyste thyréoglosse, lymphangiome, ou

hémangiome).

Une douleur de I’extrémité céphalique est liée a plusieurs spécialités: oto-rhino-
laryngologie, neurologie, ophtalmologie, stomato-dentaire, et médecine interne. Les
diagnostics différentiels neurologiques comprennent principalement les céphalées primaires
(migraine, céphalée de tension, AVF), et les névralgies cervico-faciales (trijumeau,
glossopharyngien, laryngé supérieur et intermédiaire); ophtalmologiques comprennent le
glaucome aigu a angle fermé, le syndrome ischémique oculaire, la névrite optique, la céphalée
trochleaire, et le syndrome de Tolosa-Hunt ; stomatologiques comprennent les dysfonctions
temporo-mandibulaires, 1’odontalgie atypique, le syndrome de la bouche brilante, en plus des

étiologies infectieuses, inflammatoires et tumorales;
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La douleur est trés fréquente en oto-rhino-laryngologie (ORL). La douleur est une expérience
sensorielle et émotionnelle désagréable liée a une Iésion tissulaire existante ou potentielle, et
décrite en ces termes. Les douleurs a point de départ ORL sont souvent liées a des infections,
ou alors a la pathologie tumorale. Les infections intéressent surtout les régions amygdaliennes
et nasosinusiennes. La pathologie tumorale associe le plus souvent a la douleur d’autres

symptdmes qui vont orienter le diagnostic.

Les otalgies font d’abord rechercher une atteinte de 1’oreille au niveau du pavillon du conduit
auditif et du tympan, si I’examen de D’oreille est normal, des douleurs irradi€es a partir de
I’appareil manducateur, de la parotide ou de 1’oropharynx sont envisagées. La douleur naso-
sinusienne peut étre le résultat d’une infection (rhinosinusite), d’un contact entre deux points
muqueux a lorigine de la céphalée rhinogeéne, d’une mucocele ou d’une tumeur naso-
sinusienne. La douleur pharyngée est soit d’une cause infectieuse (angine, pharyngite,
laryngite) ou tumorale. Les troubles des glandes salivaires peuvent se présenter par une
otalgie ou une douleur de la glande affectée. lls comprennent les étiologies inflammatoires,
bactériennes, virales, lithiasiques et néoplasiques. Une masse cervicale douloureuse peut étre

en rapport avec une adénopathie, une pathologie thyroidienne, ou des kystes congenitaux.

Une douleur de I’extrémité céphalique est liée a plusieurs spécialités : oto-rhino-laryngologie,
neurologie, ophtalmologie, stomatologie, et médecine interne. Ainsi les diagnostics
différentiels sont multiples, une anamnése et un examen clinique minutieux sont nécessaires

pour orienter le diagnostic.
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Pain is very common in otolaryngology disease. Pain is an unpleasant sensory and emotional
experience associated with actual or potential tissue damage, or described in terms of such
damage. Otolaryngology pain is often linked to infections, or neoplasms. Infections mainly
affect the tonsillar and nasal sinus regions. Neoplasms are most often associated with other

symptoms that will guide the diagnosis.

Otalgia should be investigated through a search for involvement of the ear at the pinna, the
external auditory canal, and the tympanic membrane. If the ear examination is normal, pain
irradiating from the masticatory apparatus, the parotid, or the oropharynx is undertaken. Sinus
pain can be the result of an infection (rhinosinusitis), contact between two points of the
mucous membrane causing a rhinogenic headache, mucoceles, or a nasal sinus tumor.
Pharyngeal pain is either from an infectious (tonsillitis, pharyngitis, laryngitis) or tumor
cause. Disorders of the salivary glands may present with earache or pain in the affected gland.
They include inflammatory, bacterial, viral, lithiasis and neoplastic aetiologies. A painful

neck mass may be related to lymphadenopathy, thyroid disease, or congenital cysts.

Head and neck pain is linked to several specialties: otolaryngology, neurology,
ophthalmology, stomatology, and internal medicine. Thus, the differential diagnoses are

multiple, a careful history and clinical examination are necessary to guide the diagnosis.
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